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Se considera cáncer de cabeza y cuello a los tumores malignos que se 
originan en dichas regiones, fundamentalmente en la vía aerodigestiva superior 
y glándulas salivares (Chow L, 2020) y que presentan unos factores externos 
comunes en su etiopatogenia que no están tan definidos en otras patologías. 
Quedan excluidos los tumores de piel, del sistema nervioso central y los de origen 
tiroideo, ya que sus agentes etiológicos y comportamiento son bien diferentes. 
 
1.1 ANATOMÍA DE CABEZA Y CUELLO 
1.1.1 LOCALIZACIONES ANATÓMICAS DE LA CABEZA Y EL 
CUELLO. 
El cáncer de cabeza y cuello es el término utilizado para describir diferentes 
tumores malignos, que se aparecen en la faringe, la laringe, la nariz, los senos 
paranasales y la boca, o bien en las glándulas salivares. 
La mayoría de los cánceres de cabeza y cuello son carcinomas de células 






Según su origen podemos dividirlos en 5 grupos: cáncer oral y orofaríngeo, 
laringe e hipofaringe, de cavidad nasal y senos paranasales, nasofaríngeo, y de glándulas 
salivales. Imágenes tomadas de: https://www.teresewinslow.com/head-and-neck.  




1.1.2 ANATOMÍA DE LOS GANGLIOS LINFÁTICOS CERVICALES. 
El estudio de las adenopatías cervicales metastásicas de cabeza y cuello 
debe fundamentarse en el adecuado conocimiento de la anatomía loco regional. 
Recordando la división clásica de los linfáticos de cabeza y cuello se citan nueve 
grupos, seis de los cuales formarían un teórico anillo entre ambas estructuras 
(círculo ganglionar pericervical de Poirier y Cuneo): occipitales, mastoideos, 
parotídeos, submaxilares, faciales, submentonianos, mientras que los tres grupos 
restantes son los retrofaríngeos, los cervicales anteriores y los cervicales laterales. 
En 1938, Rouvière describió detalladamente el complejo plexo linfático 
cervical; a partir de entonces se han dado diversos nombres a los ganglios 
cervicales, según su localización anatómica (p.ej., ganglio yugulodigástrico, 








Principales cadenas ganglionares cervicales. Imagen tomada de 
https://hipolitoparedes.blogspot.com/2017/01/linfaticos-del-cuello.html. 
  




En el año 1991, Robbins et al., con objeto de estandarizar la nomenclatura 
anatómica y clasificar adecuadamente las diversas disecciones de cuello, 
promovió a escala mundial la clasificación esquemática establecida por el 
servicio de tumores de cabeza y cuello del Memorial Hospital Sloan-Kettering 
Cancer Center. Este sistema divide las áreas ganglionares cervicales en seis 
niveles, a los que se designa con números romanos:   
• Nivel I.  
Ganglios submentonianos y submaxilares, subdividido, a su vez, en: 
IA: grupo submentoniano, localizado entre los vientres anteriores del 
músculo digástrico y límite superior el hioides. 
IIA: grupo submaxilar, localizado en el triángulo submaxilar limitado por 
la rama horizontal de la mandíbula, los vientres anterior y posterior del músculo 
digástrico y el músculo milohioideo. 
• Nivel II.  
Grupo yugular alto: Localizados en el tercio superior de la vena yugular 
interna desde la bifurcación carotídea (quirúrgicamente) o el hueso hioides 
(clínicamente) hasta la base del cráneo y entre los bordes anterior y posterior del 
músculo esternocleidomastoideo, subdividido, a su vez, en: 
IIA: ganglios por delante del nervio espinal accesorio. 
IIB: ganglios por detrás del nervio espinal accesorio. 
• Nivel III. 
Grupo yugular medio: Localizados alrededor del tercio medio de la vena 
yugular interna, desde la bifurcación carotídea hasta el omohioideo 
(quirúrgicamente) o la región cricotiroidea (clínicamente) y los bordes posterior 
y anterior del esternocleidomastoideo. 
  




• Nivel IV. 
Grupo yugular inferior: Ganglios alrededor del tercio inferior de la vena 
yugular interna, desde el omohioideo hasta la clavícula y entre ambos bordes del 
músculo esternocleidomastoideo. 
• Nivel V.  
Grupo del triángulo posterior: Localizados a lo largo de la mitad inferior 
del nervio espinal accesorio y de la arteria cervical transversa, sus límites son el 
borde anterior del trapecio, la clavícula y el borde posterior del músculo 
esternocleidomastoideo, subdividido, a su vez, en: 
VA: Desde la base craneal hasta el borde inferior del cartílago cricoides. 
VB: Desde el borde inferior del cartílago cricoides hasta la clavícula. 
• Nivel VI. 
Compartimiento central o anterior: Localizado entre el hioides, el manubrio 
esternal y ambas arterias carótidas, incluye los ganglios peritiroideos, 







Esquema de los diferentes niveles ganglionares del cuello. 
Imagen tomada de: https://www.teresewinslow.com/head-and-neck.  




También podemos considerar la existencia de un Nivel VII, que estaría 
constituido por los ganglios traqueoesofágicos y mediastínicos. 
Consideración aparte merecen otras cadenas, como por ejemplo las 
preauriculares, las infraparotideas, las nucales, o las paramandibulares, para 
cuya exéresis se precisan abordajes específicos cuando no pueden ser remozadas 
con la pieza quirúrgica. Merece especial mención la consideración de los ganglios 
infraparotídeos: área de drenaje de las neoplasias localizadas en la piel de la 
región auricular anterior y posterior, de la región ocular, frontal, temporoparietal 
anterior y media, y perimastoidea, así como en contados casos, de la región del 
ala de la nariz, de la faringe y de la órbita; esto es de especial interés a la hora de 
tratar dichas neoplasias, ya que será ésta, y no el cuello, la primera escala de la 
diseminación linfática y deberá practicarse una parotidectomía de forma 
conjunta cuando sea necesario el vaciamiento cervical.  
 
  




1.1.3 LOCALIZACIÓN TUMORAL Y ÁREAS DE DRENAJE 
LINFÁTICO. 
Por otra parte, conocer la preferencia en el drenaje de las diferentes áreas 
anatómicas es de utilidad para el diagnóstico y el tratamiento integral de las 
neoplasias que las afectan, como ejemplo podemos incluir la siguiente relación:  
• Las neoplasias del tercio medio del labio inferior, de la parte anterior 
del suelo de la boca y de la encía anteroinferior metastatizan a los ganglios 
submentonianos y submandibulares.  
• Los tumores de las áreas laterales del labio inferior lo hacen 
preferentemente en los ganglios submandibulares.  
• Los tumores de labio superior suelen hacer escala en primer lugar en 
los ganglios preauriculares e infraparotídeos y luego en los inframandibulares, 
yugulares superiores y yugulares medios.  
• Los tumores de la lengua metastatizan frecuentemente en los niveles 
II, I y III, por este orden de preferencia.  
• Los tumores de la mucosa yugal metastatizan con frecuencia en los 
ganglios infraparotídeos, submandibulares y yugulodigástricos.  
• El paladar y la encía superior drena en los ganglios submandibulares 
y yugulodigástricos.  
• La encía mandibular drena en los ganglios submandibulares, 
yugulodigástricos y yugulares medios.  
• Los tumores del macizo facial (fosas nasales, senos, orbitas, maxilar, 
etc.) metastatizan con más frecuencia en los niveles ganglionares I y II.  
• La Parótida drena a los ganglios submandibulares y del triángulo 
posterior.  
• La glándula submaxilar tiene su drenaje linfático resumido en los 
niveles II y III.  




1.2 INCIDENCIA DEL CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO. 
 
El cáncer de cabeza y cuello fue el séptimo más frecuente en todo el mundo 
en el año 2018, se diagnosticaron 890.000 nuevos casos y 450.000 fallecimientos 
por su causa (Bray et al., 2018) 
Los cánceres de cabeza y cuello suponen el 5% de todos los cánceres 
(GLOBOCAN, 2012), siendo el 6º tipo de cáncer en frecuencia según la OMS. Esos 
cánceres, son carcinomas que surgen en las células escamosas de las mucosas del 
cabeza y cuello: en la cavidad oral, en la faringe, en la laringe, en la cavidad de 
nariz y senos paranasales. Sus factores de riesgo están muy bien identificados, y 
algunos los más importantes de ellos son evitables porque tienen una relación 
muy estrecha con algunos hábitos de consumo muy prevalentes en nuestra 
sociedad.  
Representa el 3% de todos los cánceres y algo más del 1.5% de todas las 
muertes por cáncer en los Estados Unidos de América (Siegel et al., 2018). Según 
los datos del proyecto GLOBOCAN 2012, en España, los tumores del cabeza y 
cuello son entre el 4º y el 5º tipo de neoplasia más frecuente entre los hombres y 
el 11º entre las mujeres (Bray et al., 2013), siendo la causa del 5% de las muertes 
ocasionadas por el cáncer (Ferlay et al., 2015). La distribución entre hombres y 
mujeres es 4:1 en el mundo, y 10:1 en España (Bray et al., 2013), y la edad de 
aparición está normalmente por encima de los 50 años (Siegel et al., 2018)  
La incidencia cambiante de los tumores de cabeza y cuello según la 
localización geográfica y la situación anatómica del tumor, indica que la etiología 
de los tumores de Cabeza y Cuello se ve influida por factores ambientales. Según 
el proyecto GLOBOCAN 2012, el más habitual de los tumores de Cabeza y Cuello 
en Europa es el de la laringe, seguido a continuación por el de orofaringe, el de 
la cavidad oral y el de la nasofaringe.  




Teniendo en consideración todos los cánceres del cabeza y cuello, los 
carcinomas escamosos representan el 90% de los casos (Marus et al., 2008). 
Habitualmente diagnosticados en pacientes de edad avanzada con 
asociación a hábitos tabáquicos y enólicos, están disminuyendo lentamente a 
nivel mundial, probablemente por disminución del consumo de tabaco. Por otra 
parte, los casos de cáncer de orofaringe asociado al virus del papiloma humano 
(VPH), especialmente por el serotipo 16, están aumentando, en una población 
más joven tanto en Estados Unidos de América como en Europa, con una latencia 
de 10 a 30 años después de la exposición al sexo oral (Mourad et al., 2018). 
  




1.3 FACTORES DE RIESGO. 
 
1.3.1 CONSUMO DE TABACO Y ALCOHOL. 
El tabaquismo y el alcoholismo son los factores de riesgo más importantes 
para padecer cáncer de cabeza y cuello (Pelucchi et al., 2008). En concreto, el 
humo del tabaco contiene más de 30 carcinógenos, entre ellos, numerosos 
hidrocarburos aromáticos policíclicos y nitrosaminas. En el año 1986 la "Agencia 
Internacional para la Investigación sobre el Tabaco y el Cáncer" en una 
investigación realizada en Washington, concluye con los datos obtenidos que el 
riesgo relativo de padecer cáncer de cabeza y cuello es del 1,52 entre los pacientes 
que fuman un paquete al día, y del 2,43 entre los que fuman 2 paquetes 
(Marandas et al., 2004), datos que se mantiene en estudios más recientes (Ansary-
Moghaddam et al., 2009; Shayne et al., 2018). 
Por ello, dejar de fumar es de vital importancia, aunque hasta pasados 15 
años desde después de fumar el nivel de riesgo no es similar al de un paciente no 
fumador (Lewin et al., 1998). Por ello mismo, los pacientes que siguen fumando 
después de haber sido diagnosticados de un cáncer de Cabeza y Cuello tienen un 
riesgo más elevado de recidiva o de presentar un segundo tumor que aquellos 
pacientes que han dejado de fumar (Marandas et al., 2004). En el año 2020,  León 
et al., en un seguimiento a largo plazo de pacientes con tumores de cabeza y 
cuello encuentran que los pacientes presentan un 3,5% anual de segundas 
neoplasias, los pacientes que presentaron una segunda neoplasia  presentaron un 
riesgo mayor de una tercera, y estos últimos de padecer una cuarta, , el 78% de 
las segundas, el 88% de las tercera y el 89,6% de las cuartas neoplasias 
aparecieron en localizaciones epidemiológicamente relacionadas con los 
consumos de tabaco y alcohol. 
  




Así mismo, el consumo de alcohol está estrechamente relacionado con los 
tumores de la cavidad oral, orofaringe, hipofaringe y supraglotis (Maier et al., 
1994). La hipovitaminosis, factores nutricionales, metabólicos, el deterioro del 
número de células T y de su actividad, y la reducción del efecto protector de la 
saliva por la mala higiene bucal también son factores carcinogénicos o que 
potencian el efecto nocivo del tabaco y del alcohol. 
A consecuencia de todo lo anterior, se produce una elevación de la 
concentración de acetaldehído en suero, que es el irritante y carcinógeno más 
importante de vía aerodigestiva superior. Los consumos de alcohol moderados 
tienen un efecto carcinógeno pequeño entre los no-fumadores, pero si el consumo 
de alcohol es elevado éste se convierte por sí mismo en un factor de riesgo 
independiente (Lewin et al., 1998; Hashibe et al., 2007). Así, la cantidad 
consumida de alcohol es el factor que determina el riesgo, siendo menos 
importante la relación entre el riesgo y la duración del consumo de alcohol. En el 
caso del tabaco, en cambio, tanto la dosis, como la duración, tienen gran 
importancia en el riesgo de provocar esos tumores (Pelucchi et al., 2008), tanto al 
fumar el tabaco como al masticarlo, aunque esto último no es habitual en nuestro 
medio, aunque en la India, por ejemplo, es muy frecuente. 
La combinación de la exposición al consumo de tabaco y alcohol simultáneo 
tiene un efecto multiplicable de su capacidad carcinogénica en comparación con 
el riesgo individual de cada uno de ellos (Ansary-Moghaddam et al., 2009; 
Canova et al., 2010). Así, mientras que si un fumador severo (dos paquetes/día) 
no consumidor de alcohol tiene un riesgo relativo de 2.5, este riesgo aumenta 
significativamente si el paciente presenta simultáneamente los dos factores de 
riesgo (Marandas et al., 2004).  




 El efecto carcinógeno del tabaco y del alcohol, se basa en el efecto 
inactivador de los supresores de tumor que estos tienen, por ejemplo, el de los 
genes TP53 y Rb (Maier et al., 1994). En general, en los cánceres de laringe el 
tabaco es el más importante de los factores de riesgo y el alcohol en los cánceres 
de la cavidad de oral.  
Según las estadísticas publicadas por el Gobierno Vasco y Osakidetza en 
“Encuesta de salud 2013” (que analiza los datos de los años 2002, 2007 y 2013) el 
consumo de tabaco y de alcohol están disminuyendo en Euskadi, pero todavía 
continúan siendo unas costumbres demasiado prevalentes en nuestra sociedad. 
Así, según estos datos, el consumo de tabaco ha descendido de modo muy 
evidente los últimos años y ha pasado del 30% en el año 2002, al 28% en el año 
2007 y al 24% en el año 2013. Del mismo modo, por primera vez desde el año 
1997, el consumo de tabaco ha descendido entre las mujeres desde el 21% en el 
año 2007, al 19% en el año 2013.  
Aunque según esos datos el consumo total de tabaco ha descendido, los 
datos del consumo de tabaco según el sexo y los intervalos de edad demuestran 
que desde el año 2002 el consumo en las mujeres de entre 45 y 64 años de edad 
ha subido y se ha mantenido en las mujeres de entre 45 y 64 años de edad. En el 
caso de los hombres, la prevalencia del consumo de ha mantenido en el grupo de 
edad de entre 45 y 64 años, pero ha descendido en los demás intervalos de edad. 
Así, entre los hombres el mayor consumo de tabaco se produce entre los 25 y los 
64 años de edad, y en las mujeres, entre los 25 y los 44 años. 
  




En el caso del alcohol, se ha valorado el riesgo de padecer problemas 
sanitarios a largo plazo relacionados con el consumo del mismo. En 2013, este 
riesgo fue del 25% en los hombres y del 15 % en las mujeres. Sin embargo, la 
evolución ha sido peor entre las mujeres puesto que desde el año 2007 el riesgo 
ha disminuido un 15% en los hombres mientras que ha experimentado un 
ascenso del 22% en las mujeres. El consumo de alto riesgo alto ha descendido de 
manera importante en la población general de menos de 25 años de edad, pero 
ha aumentado entre las mujeres de los grupos de edad restantes y en los hombres 
de entre 65 y 74 años. Así, a causa de esa evolución, en el año 2013 la mayor 
prevalencia del consumo de riesgo estuvo entre los 45 y los 74 años en los 
hombres y entre los 45 y los 64 años y entre las de menores 25 años en el caso de 
las mujeres. 
  




1.3.2 VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO.  
La incidencia del cáncer de orofaringe entre la población joven y adulta ha 
aumentado a causa de la exposición al virus de papiloma humano (VPH), sobre 
todo a consecuencia de la infección por el serotipo VPH16 (Chaturvedi et al., 
2011; Gillison et al., 2015). Por otra parte, parece que esos pacientes tienen un 
mejor pronóstico y una mejor respuesta al tratamiento en comparación con los 
cánceres relacionados con otros factores de riesgo (Marus et al., 2008). Este virus 
tiene un tropismo especial por las células escamosas siendo la cavidad oral y las 
amígdalas las localizaciones anatómicas más frecuentes. Los serotipos 16, 18 y 31 
parecen ser los que más se relacionan con los cánceres del cabeza y cuello, de 
modo que la seropositividad frente al VPH16 cuadruplica el riesgo de desarrollar 
un carcinoma de las células escamosas (Furniss et al., 2007). Se ha comprobado 
que la prevalencia de los anticuerpos contra el VPH16 aumenta en función de la 
promiscuidad sexual. Sin embargo, que esos anticuerpos sean positivos expresa 
la exposición a VPH16, pero no implica que sea la consecuencia de una infección 
por el VPH. 
Según un estudio epidemiológico (Lindel et al., 2001) los pacientes que no 
consumen tabaco o alcohol tienen una mayor prevalencia para ser VPH16 
positivo que aquellas personas que son fumadores y bebedores empedernidos. 
Por lo tanto, los cánceres relacionados con positividad al VPH pudieran tener una 
etiología diferente que los cánceres cuya causa está relacionada con el consumo 
de tabaco o alcohol. Además, aquellos pacientes que son VPH16- no presentan 
un incremento del riesgo para el cáncer de la faringe en relación con un consumo 
elevado de alcohol o tabaco. 
  




1.3.3 OTROS FACTORES DE RIESGO. 
Según la Organización Mundial de la Salud (Mathew et al., 1999,) el virus 
de Epstein-Barr es un factor de riesgo en estrecha relación con el carcinoma de 
nasofaringe (Poh et al., 2016).  
La escasa higiene de la boca también es un factor de riesgo en el desarrollo 
de los cánceres de la cavidad oral. Así, se ha comprobado que la existencia de 
gingivitis, la pérdida de piezas dentales y la frecuencia de limpieza de los dientes 
de menos que una vez al día son habituales en las personas que han padecido un 
cáncer de la cavidad oral (Kabat et al., 1989). 
La exposición laboral a algunas sustancias también supone un factor de 
riesgo, de modo que la exposición al asbesto, el polvo de algunas maderas, el 
níquel, el cemento, la pintura, el barniz, el ácido sulfúrico o el ácido clorhídrico 
ocasionan una mayor prevalencia de estos cánceres entre los profesionales que 
trabajan con ellas (Marandas et al., 2004; Binazzi et al., 2015). 
Por otra parte, no se ha demostrado una relación evidente entre estos 
cánceres y el reflujo gastroesofágico (RGE). Galli et al., 2006, sin embargo, indican 
que la exposición durante más de 20 años al padecimiento de RGE si es un factor 
de riesgo estadísticamente significativo para padecer carcinoma escamoso de 
faringe y laringe y puede ser la causa de la aparición de lesiones del origen de 
preneoplásico en estas localizaciones.  
Asimismo, la exposición a los rayos ultravioletas (RUV) puede dañar el 
DNA y activar virus silentes del interior de los núcleos celulares, entre ellos el 
anteriormente citado VPH. Según una investigación del año 2015 (Bureau USC 
Centers of Population, 2015) existe una relación estadísticamente significativa 
entre la incidencia del cáncer de la faringe y la exposición a los RUV, pero otras 
investigaciones posteriores no han demostrado dicha relación, entre ellas la 
realizada por Adams et al., en el año 2016.  




1.4 DIAGNÓSTICO, CLASIFICACIÓN Y TRATAMIENTO  
 
1.4.1 EL DIAGNÓSTICO DEL CÁCER DE CABEZA Y CUELLO. 
Los pacientes con carcinomas de la cabeza y el cuello requieren un examen 
cuidadoso. Para ello, lo primero y fundamental, será realizar una completa 
historia clínica y una exploración del paciente mediante la palpación y la 
inspección de toda la cavidad oral (incluyendo la lengua, el piso de la boca, la 
mucosa bucal, el paladar y las amígdalas, habiendo retirado previamente las 
prótesis dentales), la nariz y las fosas nasales, el oído, la faringe y la laringe. La 
exploración de estos pacientes debe de incluir la realización de una rinoscopia, 
tanto anterior como posterior, como una Fibrofaringolaringoscopia, en la cual se 
explorará la base de la lengua, la hipofaringe y la laringe (Iglesias Docampo et 
al., 2018). En la actualidad esta exploración se debe complementar con ópticas, 
aparte de con luz convencional, con Narrow Band Imaging (NBI) especialmente 
en la laringe, remarcándonos las lesiones más sospechosas por el aumento de su 
vascularización (Piazza et al., 2008; Muto et al., 2010; Xinmeng et al., 2014).  
En relación a las pruebas complementarias, las fundamentales son los 
estudios de imagen, siendo la Tomografía Computarizada con contraste (TC) la 
exploración prínceps para delimitar la extensión del tumor, infiltración de 
estructuras adyacentes, óseas y cartilaginosas, o la afectación de espacios de 
difícil acceso, como el subglótico, o inaccesibles a la exploración, espacio 
preepiglótico o paraglótico (Som PM, 1992). Así como para detectar la afectación 
ganglionar y determinar la extensión extracapsular (Lewis-Jones et al., 2016) 
La resonancia Magnética nuclear (RMN) es complementaria a la TC, mejora 
la definición de los tejidos blandos, para detectar la afectación perineural 
(Schmitd et al., 2018), o la infiltración de cartílagos y huesos, (tiroides, cricoides, 
hioides), o fascias como la prevertebral (Daly et al., 2003).  




La Tomografía por Emisión de Positrones (PET), complementada con 
estudio de TC (PEC-TC) es una exploración de imágenes funcional que tiene el 
potencial de mejorar la estadificación y detección del tumor en comparación con 
las técnicas de imagen morfológica más convencionales (Greven et al., 2004). El 
PET se basa en que los tejidos tumorales tienen un metabolismo más elevado, se 
administra un radiotrazador fluorodesoxiglucosa (FDG) que es captado con 
mayor intensidad por lo tejidos tumorales que el tejido sano que lo rodea (Haerle  
et al., 2010), también tiene un papel en la identificación de metástasis y en la 
búsqueda de un primario desconocido (Hain, 2005), así como en la evaluación de 
la respuesta postratamiento y detección de recurrencias (Szyszko et al., 2018). 
Por supuesto, es obligatoria la confirmación histopatológica de la lesión, 
bien por toma directa en zonas accesibles como lesiones de orofaringe, fosas o 
mediante la realización de una laringoscopia directa, endoscópica nasal o 
cualquier otra técnica que nos de acceso a la zona de asentamiento del tumor. En 
relación al estudio de las adenopatías cervicales la biopsia mediante Punción 
Aspiración con Aguja Fina (PAAF) es altamente sensible, específica y precisa 
para el diagnóstico histológico inicial (Tandon et al., 2008), guiada o no con 
ecografía, o bien con aguja gruesa, Biopsia Aguja Gruesa (BAG) estudio en el que 
se consigue una mayor cantidad de material (Screaton et al., 2002; Kim et al., 
2007). 
  




1.4.2 CLASIFICACIÓN DEL CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO. 
Para establecer las indicaciones terapéuticas y el pronóstico de los tumores 
de cabeza y cuello debemos utilizar, al igual que en otras localizaciones 
anatómicas, la ya clásica clasificación TNM, T tamaño de la neoplasia, N 
afectación de los ganglios y M metástasis a distancia de los tumores, clasificación 
que, recordemos, está sujeta a continuas revisiones, la última versión, octava 
edición del manual de estadificación de la American Joint Committee on Cancer 
y Union for International Cancer Control (AJCC-UICC), TNM8, introduce como 
principal novedad la positividad o no del VPH en los tumores de oro, naso e 
hipofaringe (Classification TNM, 2017). Se pensó que ese sistema de 
estadificación refleja mejor el pronóstico de la enfermedad VPH negativa (Amin 







Imagen tomada de: 
http://www.swscn.org.uk/wp/wp-content/uploads/2014/08/TNM8_changes.pdf. 
  




Como se puede observar en las siguientes imágenes, en la clasificación que 













Imágenes tomadas de:  
TNM8-Calsisification-of-Malignant-Tumours-8th-edition.pdf. 
  




A continuación, nos centraremos, como ejemplos de clasificación en la 
orofaringe, uno de los territorios en los que cambia la estadificación en función 
del VPH, y la laringe, dada su importancia derivada de la elevada frecuencia de 
tumores en dicha localización. 
 
En la orofaringe, como en cada uno de los territorios anatómicos, la 








Subdivisión de las diferentes áreas anatómicas de la orofaringe. 
Imagen tomada de:  
TNM8-Calsisification-of-Malignant-Tumours-8th-edition.pdf. 
  




Veamos cómo cambia el TNM de los tumores en la orofaringe en función 


















Imagen tomada de:  
 Chow L. Head and Neck Cancer. N Engl J Med. 2020;382:60-72.  





El estadio clínico también va a cambiar en todos los territorios faríngeos en 
función de la positividad o no del VPH, que como bien es sabido, a medida que 
aumenta, disminuye el pronóstico de supervivencia (O'Sullivan et al., 2016; 










Imagen tomada de: 
Chow L. Head and Neck Cancer. N Engl J Med. 2020;382:60-72. 
  




En lo que a la laringe se refiere, el TNM la subdivide en 3 regiones 
claramente diferenciadas: supraglotis, glotis y subglotis, dado su diferente 
presentación clínica y comportamiento, que condiciona así mismo el 















Subdivisión de las diferentes áreas anatómicas de la laringe y estadiaje del T de la 
región supraglótica. Imágenes tomadas de:  
TNM8-Calsisification-of-Malignant-Tumours-8th-edition.pdf. 
  




1.4.3 TRATAMIENTO Y PRONÓSTICO DEL CÁNCER DE CABEZA Y 
CUELLO. 
 
El tratamiento de los cánceres de cabeza y cuello se sustenta en tres pilares 
básicos: la cirugía, la radioterapia y la quimioterapia, individualmente o en sus 
diferentes asociaciones. La evaluación y decisión terapéutica debe ser tomada por 
un equipo multidisciplinar: cirujanos de cabeza y cuello (Otorrinolaringólogos, 
especialistas en cirugía plástica y reconstructiva, cirujanos maxilofaciales), 
oncólogos médicos y radioterapeutas, patólogos y radiólogos como especialistas 
básicos, ya que el tratamiento difiere según el estadio de la enfermedad, la 
localización y la accesibilidad quirúrgica y las características de cada paciente. Se 
ha visto que los centros con mayor casuística de pacientes con cáncer de cabeza 
y cuello obtiene unos resultados mejores (Eskander et al., 2014). La preservación 
funcional y la mejora de la morbimortalidad precisan de una atención 
multidisciplinar que incluya la cirugía, radioterapia y oncología médica, con el 
apoyo de las unidades de cuidados odontoestomatológicos, nutricionales, 
logopédicos, psicológicos y servicios sociales. 
Hasta el momento no disponemos de estudios que avalen cambios en los 
protocolos de tratamiento en los casos de pacientes VPH positivos (Vokes et al., 
2015; Cheraghlou et al., 2018), aunque sí parece ser que estos pacientes presentan 
una mejor supervivencia (Ang et al., 2010). 
  




Solamente entre el 30 a 40% de los pacientes de cáncer de cabeza y cuello se 
diagnostican en etapas tempranas, estadio I o II, en los que la supervivencia a 
largo plazo alcanza cifras elevadas, entre el 70 a 90%, con tratamientos menos 
agresivos y más funcionales (Pfister et al., 2014). Por otro lado, más del 60% de 
los pacientes presentan enfermedad en estadios avanzados III o IV, la 
enfermedad localmente avanzada conlleva un alto riesgo de recurrencia local, 15 
a 40%, mayor porcentaje de metástasis a distancia y una supervivencia a 5 años 
inferior al 50% (Braakhuis et al., 2012). 
Las técnicas quirúrgicas introducidas en los últimos años como la cirugía 
robótica para el cáncer de oro-hipofaringe (Moore et al., 2012) y la cirugía 
transoral láser, para los cánceres de laringe e hipofaringe (Weiss al., 2017), son 
técnicas mínimamente invasivas, aportando mejoras en la preservación de la 
función. Los avances en las técnicas de radioterapia como es la radioterapia de 
intensidad modulada y guiada por imagen, pueden reducir la morbilidad en los 
tratamientos de las neoplasias de cabeza y cuello. (Gupta et al., 2018).  
Las nuevas medicaciones biológicas, encaminadas a potenciar la inmunidad 
del paciente, con el objetivo de inducir al sistema inmunitario, para reconocer y 
destruir las células cancerosas, son actualmente la esperanza en el control de esta 
enfermedad a futuro, uno de los primeros aprobados para el cáncer de cabeza y 
cuello es el cetuximab, anticuerpo bloqueador de los receptores del factor de 
crecimiento epidérmico, se demostró que administrado simultáneamente con 
radioterapia se  consigue un mejor control locorregional y de la supervivencia, 
en comparación con la radioterapia sola (Bonner et al., 2006). 
  




A pesar de los avances en el diagnóstico y tratamiento, la enfermedad 
recurrente y/o metastásica, aparecerá en torno al 65% de los pacientes con cáncer 
de células escamosas de cabeza y cuello (Argiris et al., 2008), de ahí la importancia 
de las nuevas terapias biológicas, terapias en pleno desarrollo actualmente, que 
están logrando mejorar la supervivencia de estos pacientes. Son innumerables las 
líneas de investigación en este campo, únicamente haré referencia a dos de los 
aprobados para uso en tumores de  cabeza y cuello, son anticuerpos 
monoclonales dirigidos contra la proteína de superficie PD-1 (Programmed Cell 
Death 1) al inhibir la proteína PD-1, facilitan que los linfocitos T puedan atacar y 
destruir las células malignas, el pembrolizumab (Chow et al., 2016; Seiwert et al., 
2016), aprobado en el 2014 por la Administración de Alimentos y Medicamentos 
de Estados Unidos (FDA) para el tratamiento del melanoma en fase avanzada y 
el  nivolumab (Ferris, et al., 2018) aprobado también para el tratamiento de 
melanomas en fase avanzada en combinación con el ipilimumab. 
La siguiente línea de trabajo es la de los biomarcadores predictivos de la 
respuesta a las diferentes terapias y la adecuación personalizada del tratamiento 
del cáncer (Chow et al., 2016; Seiwert et al., 2016; Burtness et al., 2019). 
Debemos tener muy presente que del 20% al 30% de los pacientes con cáncer 
de cabeza cuello desarrollarán segundos primarios en el tracto aerodigestivo 
superior (Cooper et al., 1989), a un ritmo de un 3,5% anual (León et al., 2020), de ahí 
la importancia del seguimiento a largo plazo y la importancia de incidir en el 
cambio de hábitos  tabáquicos y enólicos (Ansary-Moghaddam et al., 2009; 
Canova et al., 2010), sin olvidarnos actualmente de la prevención de la infección 
por VPH (Applebaum et al., 2007; Chaturvedi et al., 2011; Gillison et al., 2015) y 
las exposiciones laborales (Marandas et al., 2004; Binazzi et al., 2015). 
  




1.5 JUSTIFICACIÓN PROGRAMAS DE DETECCIÓN PRECOZ.  
En el informe sobre la evolución de la mortalidad por cáncer en la 
Comunidad Autónoma Vasca, en el periodo 2001-2017, la evolución de las tasas 
de mortalidad ha sido diferente según el sexo. En los hombres se ha producido 
un descenso significativo a lo largo de todo el periodo, y es de un 2% anual desde 
2008, de 416,0 por 100.000 en el año 2008 a 363,0 por 100.000 en 2017. Mientras 
que en las mujeres el descenso que se ha producido no es estadísticamente 
significativo, de 177,3 por 100.000 en 2001 a 164,6 en 2017.  
Con respecto a los tumores más frecuentes de cabeza y cuello en los 
hombres ha descendido significativamente a lo largo de todo el periodo la 
incidencia del cáncer de laringe, un 3,5%, así como el de cavidad oral y faringe 
un 2,5%. Por el contrario en mujeres ha aumentado significativamente a lo largo 









Obsérvese que los tumores de orofaringe y laringe, están dentro de los 9 más 
frecuentes en varones. 
Imagen tomada de: 
https://www.euskadi.eus/contenidos/informacion/registros_cancer/es_def/adjuntos/Can
cer-CAE-2001-2017.pdf.  





En el Territorio de Bizkaia, el informe de 2014, refleja dentro de los 8 
cánceres con más incidencia en hombres, 2 localizaciones de los tumores de 
cabeza y cuello; en las mujeres tenemos que descender hasta el puesto 
duodécimo, para encontrar el cáncer de orofaringe.  
(https://www.euskadi.eus/contenidos/informacion/ registros_cancer/es_def 
/adjuntos/2017_3_Prevalencia-de-cancer_Bizkaia%202014.pdf), no obstante se 
observa una tendencia ascendente del mismo, al contrario de lo que ocurre en los 
hombres (https://www.euskadi.eus/contenidos/informacion/ registros_ cancer/ 

































La incidencia del cáncer de laringe en nuestro entorno, Territorio de 
Bizkaia, es uno de los más altos de Europa, y claramente por encima de la media 
del estado (https://www.euskadi.eus/ contenidos/ información/ registros 
_cancer/es_def/adjuntos/2018_1_Cancer-de-laringe-Bizkaia-informe-trimestral. 
pdf). 
El cáncer de cabeza y cuello, en todas sus formas de expresión, continúa 
siendo una patología frecuente y los conocimientos acerca de esta clase de 
tumores son limitados en la sociedad. Pese a los avances en el diagnóstico y 
tratamiento, la supervivencia global de los pacientes no ha sufrido la mejoría 
esperable en los últimos 30 años (American Joint Committee on Cancer. Pharynx, 
2010; American Joint Committee on Cancer. Larynx, 2010). 
  























En los tumores de cabeza y cuello, el factor pronóstico independiente con 
mayor repercusión sobre la supervivencia global es el estadio tumoral al 
diagnóstico. La mayoría de los tumores de cabeza y cuello son diagnosticados en 
estadios avanzados, en torno al 60%, con las consecuencias que conlleva en la 
morbimortalidad y, por consiguiente, en el gasto sanitario (Pfister, et al., 2014).  
  




Si bien algunos tumores desde estadios tempranos se traducen en 
sintomatología o son visibles a la exploración accesible para todos los 
facultativos, son numerosos los tumores silentes o que precisan exploraciones 
específicas realizados por especialistas en cáncer de cabeza y cuello, en nuestro 
entorno habitualmente el especialista en Otorrinolaringología, para su 
diagnóstico inicial (Muto et al., 2004; Chow et al., 2020). 
Por otra parte, la anatomía de la cabeza y cuello es especialmente compleja 
y las lesiones tumorales pueden aparecer en zonas que no provocan síntomas 
muy evidentes y que además son difíciles de explorar. Además, estos carcinomas 
pueden aparecer en más de una localización, sincrónicamente o metacrónica 
mente, en las vías aerodigestivas superiores, en donde toda la mucosa ha 
padecido el mismo efecto de los factores carcinógenos (Watanabe et al., 2006; 
Warnakulasuriya, 2009; Bradley et al., 2010). 
A la luz de la experiencia, muchos especialistas de otorrinolaringología 
consideran útil la creación de un programa de detección precoz del cáncer de 
cabeza y cuello, con el objetivo de poder detectar estos tipos de cáncer en las 
primeras etapas. 
Además, según la Organización Mundial de la Salud (OMS) más de un tercio 
de todos los cánceres se pueden prevenir, y fueron la segunda causa de 
mortalidad en el mundo en 2015. (https://www.who.int/cancer/prevention/es/; 
https://www.who.int/es/news-room/fact-sheets/detail/cancer), por lo que las 
políticas de educación ý concienciación son fundamentales. 
  




Los programas de detección precoz del cáncer, en el marco de los sistemas 
sanitarios, se refieren a la realización de pruebas diagnósticas a personas, en 
principio sanas, para distinguir aquellas que probablemente estén enfermas de 
las que probablemente no lo están. Es una actividad de prevención, cuyo objetivo 
es reducir, si se detectan lesiones precancerosas, el número de enfermos, evitar la 
mortalidad prematura y/o la discapacidad asociadas a la enfermedad y, en 
definitiva, mejorar su pronóstico. El cribado también tiene desventajas y riesgos. 
Además de los potenciales efectos adversos asociados a las pruebas y al 
tratamiento, los pacientes en los que la detección precoz no suponga una mejora 
en su pronóstico sufrirán un periodo de morbilidad mayor por el adelanto 
diagnóstico. La detección de anomalías de pronóstico incierto o lesiones 
precursoras puede derivar en sobrediagnóstico y sobretratamiento (Heath, 2014; 
Parmar, 2016; Coll et al., 2018).  
Aunque la detección de la enfermedad en una fase precoz o incluso en fase 
premaligna implica un tratamiento menos radical con el consiguiente ahorro de 
recursos de servicios de salud, cuando se inician programas de cribado el 
aumento inicial en los costes es evidente, no sólo por la infraestructura y los 
recursos materiales y humanos que se necesitan, sino también por el aumento de 
la carga que supone para el sistema de salud la confirmación diagnóstica de los 
casos positivos y el eventual tratamiento de los casos detectados. Sin embargo, si 
se valora en un horizonte temporal suficientemente largo, cuando el cribado se 
realiza de forma adecuada para obtener el máximo beneficio, con el menor 
número de efectos adversos, es una intervención con una buena razón coste-
efectividad (Gutierrez et al.; 2004; https://www.euskadi.eus/contenidos/ 
informacion/2012_osteba_ publicacion/ es_def /adjuntos/ D-12-
3_WEB%20_estudio%20de%20 costes%20 PDPCM.pdf).  
  




Para que una enfermedad sea considerada susceptible de control mediante 
programas de cribado, debe cumplir una serie de requisitos referidos tanto a la 
enfermedad en sí, como a la prueba o pruebas que se utilizarán para su detección. 
Además, deberá haberse podido demostrar que su aplicación conlleva una 
mejora en el pronóstico con la consiguiente reducción de su incidencia, 
mortalidad y/o mejora de calidad de vida, y siempre con la seguridad de que 
estos beneficios compensarán los posibles efectos adversos.  
En base a esos criterios y a los resultados de impacto de los numerosos 
programas en desarrollo no solo en España sino en Europa, diversos organismos 
e instituciones han elaborado recomendaciones sobre las enfermedades que 
pueden abordarse a través de programas de cribado. Respecto a los programas 
de cribado de cáncer, en el año 2003 el Consejo de la Unión Europea recomienda 
a los estados miembros que desarrollen programas de cribado de cáncer de 
mama, de cuello de útero y de colon y recto (https://eur-lex.europa.eu/ 
LexUriServ/ LexUriServ. do?uri=OJ:L:2003:327:0034: 0038 :ES:PDF).  




La estrategia del cáncer del Sistema Nacional de Salud en España, 
actualizada en el año 2009, recoge la misma recomendación. (https://www.mscbs. 
gob.es/organización/sns/planCalidadSNS/pdf/ActualizacionEstrategiaCancer. 
pdf).  
Dentro de las actividades llamadas de cribado se encuadran también 
aquellas que se realizan de forma aislada con carácter individual, cribado 
oportunista, y que se ofertan dentro de los servicios de salud a petición del 
interesado o aprovechando una consulta por otro motivo. En este tipo de cribado, 
no hay una clara evidencia de los beneficios en salud esperados ni de las 
consecuencias de los efectos adversos que de ellas derivan. No se garantiza la 
calidad del proceso en su conjunto, no es posible una evaluación ni del proceso 
ni de los resultados y su impacto en salud es incierto. En contraposición, se 
considera cribado poblacional cuando esta actividad preventiva se aplica a todas 
las personas residentes en la comunidad, de manera sistemática, con invitación 
individual de cada persona de la población diana y dentro del marco de un 
programa organizado. Es, por tanto, un proceso organizado e integrado en el 
sistema de salud, en el que todas las actividades están planificadas, coordinadas, 
monitorizadas y evaluadas dentro de un marco de mejora continua de la calidad, 
garantizando los principios de eficiencia y equidad. El cribado debe ser un 
proceso continuo. (https://www.seepidemiologia.es/documents/dummy/ 
monografia 3_cribado.pdf). 
  




Por tanto, la implantación de un programa de cribado debe realizarse de 
manera progresiva, racional y eficiente, cumpliendo siempre los principios 
generales de acción en salud pública: equidad, pertinencia, precaución, 
evaluación, transparencia, integralidad y seguridad (https://www.boe.es/ 
buscar/pdf/2011/BOE-A-2011-15623-consolidado.pdf). 
De acuerdo con el principio de integralidad, las actuaciones de salud 
pública deberán organizarse y desarrollarse dentro de una concepción integral 
del sistema sanitario, por lo tanto, aun cumpliendo todos los criterios para 
establecer un programa de cribado poblacional, no se deberá iniciar ningún 
programa sin que se asegure la capacidad del sistema para que dicho programa 

















2. HIPÓTESIS DE 
TRABAJO Y OBJETIVOS 
  















2.1 HIPÓTESIS DE TRABAJO. 
Es unánime el acuerdo de que el tratamiento de los cánceres en sus 
estadios iniciales obtiene mejores resultados que cuando se tratan en estadios 
más avanzados. (Braakhuis, et al., 2012 ; Pfister , et al., 2014; O'Sullivan et al., 
2016; Porceddu et al., 2017) 
De ahí la necesidad de promover actuaciones en favor de un diagnóstico 
precoz de todo tipo de cáncer y por ello en las últimas décadas han proliferado 
los programas de prevención para el diagnóstico precoz del cáncer de diferentes 
localizaciones: mama, colon, cérvix y melanoma, entre otros.  
El avance en los métodos de exploración, generalizándose el uso de ópticas 
rígidas y flexibles, el la luz estroboscópica y la Narrow Band Imaging (NBI), 
conjuntamente con empleo de las cada vez más modernas tecnologías 
diagnósticas de estudios de imagen, como la Tomografía Computarizada (TC) y 
la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) y últimamente los estudios que 
incorporan imágenes morfometabólicas, como es el caso de la Tomografía por 
Emisión de Positrones (PET), asociadas al TC o RMN, han logrado que se pueda 
avanzar en el diagnóstico precoz de una enfermedad de tan elevada morbilidad 
y mortalidad como el cáncer, que sigue constituyendo hoy en día, y cada vez más, 
un problema de salud pública. Sin olvidarnos de los continuos avances en 
detección genética e inmunohistoquímica. 
Sin embargo, pese a todos los avances tecnológicos que estamos viviendo, 
y a día de hoy, la exploración clínica sigue siendo básica para el diagnóstico en 
estadios iniciales.  
  






Así, como hipótesis de trabajo, hemos planteado que un programa de 
diagnóstico precoz del cáncer de cabeza y cuello, es una herramienta útil, 
eficiente y segura para el diagnóstico de esta enfermedad. Como consecuencia 













Partiendo de la hipótesis según lo anteriormente expuesto, por medio de 
este trabajo de investigación se quiere examinar la factibilidad y la utilidad de la 
implantación de un programa de cribado, para poder diagnosticar en fase precoz 
los procesos oncológicos de cabeza y cuello. 
Vinculado al diagnóstico precoz de dichos tumores malignos, como otro 
objetivo principal de este trabajo nos proponemos también detectar las lesiones 
preneoplásicas de cabeza y cuello, posibilitando hacer el seguimiento, control y 
tratamiento más adecuado a estas lesiones.  
Objetivos secundarios. 
Aparte del diagnóstico precoz, que es el objetivo principal de este 
proyecto, como objetivos secundarios de este trabajo de investigación nos 
proponemos: mejorar las posibilidades terapéuticas del paciente, reducir la 
morbimortalidad de esos procesos oncológicos, mejorar el pronóstico del 
paciente y, al mismo tiempo, reducir los costes sanitarios que traen esos procesos.  
Al mismo tiempo, pretendemos también promover el abandono de los 
hábitos incluidos en los factores de riesgo oncológico, de los tumores de cabeza 
y cuello. 
Por otra parte, por medio de este proyecto también se quiere establecer un 
circuito entre el Médico de Atención Primaria y el Especialista de 
Otorrinolaringología, con el fin de promover la prevención de los procesos 
oncológicos de cabeza y cuello y para mejorar el diagnóstico de los mismos.  






En este estudio se valoran los resultados obtenidos tras los dos primeros 
años de aplicación del programa de cribado, nos proponemos:  
Reunir los datos epidemiológicos de la población y sus características.  
Clasificar y cuantificar los tipos de lesiones detectadas y su grado de 
relación con las diferentes variables analizadas. 
Valorar si se cumplimenta el procedimiento del programa. 
Extender la recomendación de dejar de fumar y del consumo de alcohol a 
todos los pacientes. 
Comprobar si los pacientes que entran en el programa cumplían los 
criterios de inclusión para participar en el mismo y ser derivados a la consulta. 
Valorar la aceptación del programa de cribado entre la población de 
fumadores y de los consumidores de alcohol.  
Valorar la importancia de otros factores de riesgo menos conocidos. 
Valorar la aceptación del programa por parte de los Profesionales de 
Atención Primaria.  
Con la información recogida por medio de esta investigación pretendemos 
detectar los problemas que hayan surgido en la implantación del programa y 
proponer las soluciones de mejora. Así, el trabajo que se está desarrollando hoy 
en día con la valoración de los resultados de estos primeros años es el 
anteproyecto de un programa mayor, con la finalidad de proponer y aplicar en 
el futuro un método de screening de mayor sensibilidad de cara al futuro. 
Así mismo, en este trabajo pretendemos comparar y discutir si nuestros 
resultados se ajustan o no a los conocimientos más recientes y novedosos sobre 
el cribado del cáncer de cabeza y cuello. 
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Población por Ambulatorios OSI Bilbao-Basurto
Población
3. MATERIAL Y MÉTODOS. 
El Programa para la Detección Precoz del Cáncer de Cabeza y Cuello ha sido 
impulsado por el Servicio de Otorrinolaringología (ORL) del Hospital 
Universitario Basurto (HUB), Organización Sanitaria Integrada (OSI) Bilbao-
Basurto, Servicio Vasco de Salud/Osakidetza con el impulso de la Gerencia del 
Centro Hospitalario. El Programa se puso en marcha en septiembre del año 2014, 
aunque la atención a los pacientes del Programa en las consultas externas del 
HUB comenzó en abril del año 2015. Siendo aprobado el presente estudio por el 
Comité Ético de Investigación Clínica (CEIC) del HUB el 20 de septiembre de 
2017 (Anexo documentos 1). 
3.1. POBLACIÓN DE ESTUDIO.  
Los pacientes que participaron en este proyecto pertenecen y proceden de 









Centros de Salud de la Organización Bilbao-Basurto, con sus poblaciones de 
pacientes adultos, a fecha 13 de diciembre de 2016. 
  




Esta primera valoración del proyecto incluye a aquellos pacientes (n=324) 
atendidos entre el 13 de abril del 2015 y el 20 de febrero de 2017, que reunieron 
los requisitos del estudio. 
Los pacientes que tomaron parte cumplieron los siguientes criterios 
obligatorios de inclusión: se trataba de pacientes asintomáticos, de más de 50 
años de edad y que tenían al menos alguno de los siguientes factores de riesgo: 
existencia de al menos 1 factor de riesgo mayor o de 2 factores de riesgo menores, 
los denominados a continuación Criterios Mayores y Menores de derivación.  
Como criterio de inclusión se consideró que el consumo de tabaco tenía que 
ser igual o mayor de 10 cigarrillos al día durante al menos 10 años. Los 
exfumadores de menos de 10 años, con un consumo similar de tabaco también 
fueron incluidos como pacientes del programa y de la muestra.  
La cantidad de consumo diario de alcohol no se ha especificado, en este 
sentido se dejó a criterio de los Médicos y Personal de Enfermería de Atención 
Primaria, la clasificación de los pacientes como consumidores habituales de 
alcohol, o no. Aquellos pacientes exconsumidores de alcohol también fueron 
considerados como expuestos a factor de riesgo. 
  




CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 
• Paciente asintomático, mayor de 50 años y con factores de riesgo. 
Para ello tendremos en cuenta que cumpla 1 Criterio Mayor o 2 
Criterios Menores.   
Criterios Mayores:   
• Tabaco (= o > 10 cigarros durante > 10 años). 
• Alcohol (consumo habitual). 
Criterios Menores:  
• Antecedente familiar de cáncer de cabeza y cuello o de vía 
aerodigestiva superior.  
• Antecedente personal Virus Papiloma Humano (VPH). 
• Exposición laboral (asbesto, níquel, madera, pintura, cuero, lana, 
polvo de piedra, mármol, productos químicos, carbón). 
• Mala higiene bucal. 
• Procesos inflamatorios crónicos de la vía aéreo digestiva, reflujo 
gastroesofágico (RGE). 
CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 
Pacientes sintomáticos respecto a la existencia de patología que pudiera ser 
de etiología tumoral, es decir, aquellos pacientes que consultaban por síntomas 
como disfonía, disnea, disfagia u odinofagia, presentar hemoptisis o 
hematemesis. En estos casos, los pacientes eran derivados según los protocolos 
ya existentes.  
La existencia de síntomas agudos causados por procesos infecciosos no se 
consideró como criterio de exclusión.  




3.2 ACCESO DE LOS PACIENTES AL PROGRAMA DE CRIBADO. 
Los Médicos y Personal de Enfermería de Atención Primaria de los Centros 
de Salud de la OSI Bilbao-Basurto fueron, de manera totalmente voluntaria 
dentro de su actividad diaria, los responsables de la captación y remisión de los 
pacientes, tuvieron acceso libre para la citación de la agenda específica del 
Programa de Detección Precoz del Cáncer de Cabeza y Cuello.  
Se programaron unas sesiones de presentación del proyecto en los Centros 
de Salud de la OSI Basurto-Bilbao (Anexo documentos 2) impartidas por 
diferentes facultativos del Servicio de Otorrinolaringología del Hospital 
Universitario Basurto. De tal forma que los Médicos y Enfermeras se implicaran 
en la captación de los pacientes en el transcurso de su actividad diaria, si 
detectaban alguno que cumpliese los criterios, les informasen y en caso de 
aceptar derivasen a las consultas específicas. 
Como vía de comunicación entre el personal derivador y el Especialista en 
Otorrinolaringología, se diseñó un impreso para marcar en él los criterios de 
inclusión del paciente (Anexo documentos 3), que cada paciente aportaba cuando 
acudía a la consulta especifica del Programa de Detección Precoz del Cáncer de 
Cabeza y Cuello, así como una hoja de información del programa al que se le 
derivaba (Anexo documentos 4). 
  




3.3 PROCEDIMIENTO DEL PROGRAMA PARA LA DETECCIÓN 
PRECOZ DEL CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO. 
Una vez en la consulta del Programa de Detección precoz del Cáncer de 
Cabeza y Cuello, cada paciente es atendido y explorado por un Facultativo 
Especialista de Otorrinolaringología. 
Según los hallazgos de la exploración, los pacientes continuaban uno de los 
siguientes circuitos de atención:  
1. Si se producían hallazgos, el paciente era remitido, con un informe de la 
atención recibida en el Programa, a las diferentes consultas del Servicio de ORL 
del HUB para continuación de pruebas diagnósticas y actuaciones terapéuticas 
según protocolos habituales. 
2. En ausencia de hallazgos patológicos, se les daba cita de consulta en un 
plazo de 2 años para volver a inclusión y revisión dentro del Programa de 
Detección Precoz del Cáncer de Cabeza y Cuello. Durante dicho plazo, los 
pacientes quedaban bajo control del Médico de Atención Primaria (MAP), a 
donde se les remite con un informe con los hallazgos y el resultado de la atención 
prestada dentro del programa. 
En cualquier caso, a todos los pacientes se les indicaba y entregaba un 
documento de recomendaciones en relación al consumo tabáquico y enólico, así 
como de prevención en el resto de criterios menores, considerados de riesgo en 
la aparición de cáncer de cabeza y cuello (Anexo documentos 5). 
  

















Flujograma del paciente del Programa de Detección Precoz de Cáncer de Cabeza y Cuello. 
  




3.4 ATENCIÓN DE LOS PACIENTES EN LAS CONSULTAS DE 
OTORRINOLARINGOLOGÍA. 
Las consultas de otorrinolaringología fueron atendidas en el HUB, con una 
periodicidad de un día a la semana y en horario de tarde, con las necesidades 
habituales de una consulta de este tipo: un médico especialista en 
Otorrinolaringología, una persona Diplomada Universitaria en Enfermería (50% 
dedicación) y una Auxiliar de Enfermería (50% dedicación), y el material habitual 
de la consulta de la especialidad. 
Se llevaron a cabo las siguientes exploraciones físicas de cada paciente:  
• Inspección directa de la cabeza y el cuello.  
• Palpación cervical y facial.  
• Exploración de la cavidad oral y de orofaringe por medio de la 
inspección directa. 
• La exploración de las fosas nasales, la rino e hipofaringe y la laringe por 
medio del nasofibroscopio flexible, Olympus ENF-GP2., y 
complementada la exploración mediante el telelaringoscopio rígido de 
700, Karl Storz 870 CKA, con técnicas estroboscópicas, Olympus CLV-51, 







Nasofibroscopio flexible y telelaringoscopio rígido de 700.  















Torre de Estroboscopia y Narrow Band Imaging (NBI). 
 
• Los exámenes endoscópicos se grabaron con el programa informático 
AVerTV, en los casos en los que se apreciaron lesiones patológicas. Toda 
la información se recogió por medio del programa informático 
OsabideGlobal, en el evolutivo de la historia clínica de cada paciente. 
Todos los resultados obtenidos se guardaron en una base de datos, en un 
libro Excel (versión 97-2003) para su almacenamiento, conservación y 
posterior análisis. 
  




3.5 VARIABLES ANALIZADAS. 
Las variables (Indicadores) recogidas en la base de datos, fueron las 
siguientes:  
• Edad.  
• Sexo.  
• Tabaco como Criterio Mayor. Subdividido en: 
Moderados, < de 20 cigarrillos/día. 
Severos, = o > de 20 cigarrillos/día.  
• El consumo de alcohol como Criterio Mayor. Subdividido en: 
Moderados, consumo preferente en fin de semana.  
Severos, consumo regular diariamente. 
• La actividad profesional (el contacto con los productos carcinógenos 
en general).  
• Antecedentes familiares oncológicos de cabeza y cuello como 
Criterio Menor.  
• Antecedentes personales oncológicos. 
• Historial de VPH como Criterio Menor, y anamnesis. 
• Actividad profesional como Criterio Menor. 
• Higiene bucal como como Criterio Menor, y exploración.  
• Historial de enfermedad por reflujo como Criterio Menor, y 
anamnesis. 
• Síntomas reflejados en anamnesis. 
• Exploración considerada lesión preneoplásica (PRENEO), 
susceptible de estudio o seguimiento, catalogadas por localizaciones. 
• Exploración considerada lesión no preneoplásica (NO PRENEO), 
otros hallazgos no relacionados con cáncer, catalogadas por 
localizaciones.  




• Derivación del paciente a consultas de screening bienal, consultas 
hospitalarias o ambulatorias. 
• Tomografías computarizadas solicitadas. 
• Biopsias realizadas. 






















3.6 ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 
Para el estudio estadístico hemos utilizado el programa Statistical Package 
for the Social Sciences, versión 17 (SPSS.V17). 
Se considera estadísticamente significativo una p < 0,05 en la prueba del Chi 
cuadrado (χ²), 95% intervalo de confianza para la diferencia. 
Se realizó la prueba de muestras independientes de Levene para la igualdad 
de varianzas y prueba de la T de Student en el estudio de muestras 
independientes, edad en relación a sexo, hallazgos preneoplásicos y el análisis de 
la Varianza, Analysis of Variance, (ANOVA) para la comparativa de la edad y 
los hallazgos neoplásicos y relacionados con el cáncer. 
Todos los parámetros de la base de datos se transformaron a numéricos para 






Ejemplos de conversión a valores numéricos: 
Sexo: varón 1, hembra 0. No fumador 0, fumador moderado 1, fumador severo 2. 
  






























Analizamos los resultados de los pacientes atendidos por el Servicio de 
Otorrinolaringología en el Programa para la Detección Precoz del Cáncer de 
Cabeza y Cuello, entre el 13 de abril del 2015 y el 20 de febrero de 2017, resultando 
324 personas que reunían los criterios para entrar en el programa, descritos en el 
apartado Material y Métodos. 
Durante dicho periodo fueron citados 447 pacientes en las consultas 
específicas del programa, contabilizándose 82 inasistencias, 18,34%. De las 365 
citas restantes 30, 8,22%, no eran pacientes derivados al screening, en 8 casos, 
2,19% sí que lo eran, pero no reunían criterios, por edad o no ser asintomáticos, 
3, 0.82% si los reunían, pero no colaboraron en la exploración, por lo cual no se 










Relación de asistencias e inasistencias, de los 447 pacientes derivados al programa, y 
distribución de los 365 pacientes que asistieron a la cita, en números absolutos.  




4.1. DESCRIPCIÓN DE LA MUESTRA. 
EDAD. 
Edad Media de la muestra 59,38 años, Rango 50 a 84, Desviación Típica 









De los 324, 129 eran mujeres 39,8%, y 195 hombres 60,2%. 
En cuanto a las mujeres tenemos una Media de 58,29, Rango de 50 a 77 
años, con una Desviación Típica de 6,217 y Moda de 52, en cuanto a los hombres 










4.2 CRITERIOS MAYORES Y MENORES DE DERIVACIÓN.  
TABACO Criterio Mayor. 
318, 98,1% pacientes fueron remitidos con dicho Criterio Mayor (CM), y 
únicamente 6, 1,9% no eran fumadores,2 mujeres y 4 hombres; 119 considerados 
moderados y 199 severos, según criterios especificados en Material y Métodos. 
(Anexo Tablas: Tabla 2). 
ALCOHOL Criterio Mayor. 
No eran consumidores habituales 225, 69,4%, y si estaban especificados 
como consumidores habituales de alcohol 99, 30,6%, de los cuales 48 eran 
moderados y 51 severos. (Anexo Tablas: Tabla 3). 
Encontramos 4 hombres consumidores habituales de alcohol y no 
fumadores.  
Únicamente 2 mujeres, fueron remitidas sin Criterios Mayores, es decir 
eran No fumadoras y No consumidoras habituales de alcohol, reunían 2 Criterios 
Menores. 
ANTECEDENTES FAMILIARES Criterio Menor. 
Antecedentes familiares de cáncer de cabeza, cuello y vía aerodigestiva 
superior. (Anexo Tablas: Tabla 4). 
Solamente fueron remitidos 34 pacientes con este criterio, 10,5%, subiendo 
dicho dato a 41, 12,7% en la anamnesis de la consulta. 
VIRUS del PAPILOMA HUMANO Criterio Menor.  
En ningún volante se reflejaron los antecedentes en relación con el VPH, 
lo mismo sucede en la recogida de datos durante la anamnesis, reflejados en la 
en la historia clínica.  




EXPOSICIÓN LABORAL Criterio Menor. 
Con dicho criterio acudieron 32 personas, 9,9%, no obstante, en la 
anamnesis únicamente se consideró verdadera exposición a agentes cancerígenos 
a 28, 8,6%. (Anexo Tablas: Tabla 5). 
HIGIENE BUCAL Criterio Menor. 
Este apartado fue señalado en las hojas de derivación en 23 pacientes, 7,1% 
del total, cifra que aumentó sensiblemente hasta 40, 12,3%, en la exploración 
realizada en la consulta. (Anexo Tablas: Tabla 5). 
REFLUJO GASTROESOFÁGICO Criterio Menor. 
Lo mismo que en el Criterio Menor anterior, los datos de remisión y los 
reflejados en la anamnesis no coincidían 19 pacientes, 5,9% del total, frente a 37, 
11,4%. (Anexo Tablas Tabla: 6). 
Criterio Mayor / Criterio Menor. 
 227 pacientes fueron remitidos con 1 Criterio Mayor, y 95 con los 2, 
únicamente 2 no presentaban ninguno de los dos Criterios Mayores, reunían 2 
Criterios Menores, cumpliendo así los requisitos de derivación. (Anexo Tablas: 
Tabla 7). 
  




4.3 RESTO DE PARÁMETROS RECOGIDOS EN LA BASE DE DATOS. 
SÍNTOMAS. 
A pesar de tratarse de pacientes asintomáticos, según los criterios de 
derivación, 31 de ellos, 9,6% del total, presentaban algún síntoma relacionado con 
sus hábitos, a los que no daban importancia, considerándolos normales. 
HISTORIAL PERSONAL DE CÁNCER. 
En los datos recogidos en las historias clínicas, en 13 ocasiones, 4% de los 
pacientes, referían en la consulta su vivencia oncológica previa, no relacionada 
con tumores de cabeza y cuello. 
ANTECEDENTES OTORRINOLARINGOLÓGICOS. 
Del total de pacientes historiados, 86, el 26,5% de personas referían 
antecedentes significativos de la especialidad, aunque no estuviesen 
relacionados con la etiopatogenia oncológica. 
EXPLORACIÓN PRENEO. 
De los 324 pacientes explorados, en 119, 36,7% se detectaron lesiones 
potencialmente malignizables, agrupándose en 4 categorías según localización, 1 
cavidad oral y orofaringe, 2 laringe e hipofaringe, 3 fosas nasales, senos y oído, 4 
cervicales.  
De los 119 casos detectados, la distribución de las lesiones era la siguiente 
según localizaciones: en la 1, 35, 10,8%, en la 2, 81, 25%, en la 3, 2, 0,6% y en la 4, 
1, 0,3%. 
En 18, 5,6% pacientes, se detectaron más de 1 lesión, con las siguientes 
localizaciones: en la 1, 8, 2,5%; en la 2, 9, 2,8%; en la 3, 1, 0,3%. (Anexo Tablas: 
Tablas 8 y 9).  




NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER. 
Se detectaron 4 neoplasias, el 1,2% del total de pacientes explorados y 15 
lesiones relacionas con cáncer, el 4,6% del total, lo que da una suma de 5,8%, en 
las comparativas con lesiones sospechosas se analizarán las diferentes 
localizaciones.  
OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON CÁNCER. 
Se anotaron diferentes patologías de la esfera otorrinolaringológica, 
siguiendo el mismo patrón según localizaciones en la primera 29, el 9%, la 
segunda 22, 6,85, 72, en la tercera 22% y cuarta 4, 1,2%, no reflejando este tipo de 
hallazgos en 197 pacientes, 60,8%. (Anexo Tablas Tabla: 10). 
SEGUIMIENTO DE LOS PACIENTES. 
A 214, 66% se les citó tras dar las correspondientes recomendaciones en la 
propia consulta del programa en un plazo de 2 años, 36, 11,1% fueron citados en 
consultas externas de ambulatorio y 74, 22,8%, en las consultas hospitalarias. 
(Anexo Tablas: Tabla 11). 
SOLICITUD DE PRUEBAS COMPLEMENTARIAS. 
Se refleja la prueba más solicitada para el estudio y estadiaje de las 
lesiones, que fue la tomografía computarizada, en 22 ocasiones, 6,5% de la 
población estudiada. (Anexo Tablas Tabla 11). 
BIOPSIAS REALIZADAS. 
Para la confirmación de las lesiones más sospechosas de malignidad, se 
tomaron 34 muestras para estudio anatomopatológico, en 30 pacientes, 9,25%, a 
4 de los cuales se les tomaron 2 muestras de diferentes lesiones. (Anexo Tablas: 
Tabla 11). 
  




4.4 VARIABLES COMPARADAS. 
4.4.1 EDAD Y SEXO. 
 Comenzamos comparando la EDAD con el Sexo, los hallazgos de 
lesiones preneoplásica y el grupo de neoplásicas y lesiones relacionadas con 
cáncer. 
EDAD / SEXO. 
 Las edades diferenciadas por sexos, nos dan unas medias de 58,29 años en 
las mujeres y 59,99 en los hombres, con desviaciones típicas de 6,217 y 7,29 
respectivamente, se realiza la prueba de muestras independientes de Levene para 
la igualdad de varianzas y mediante la prueba de la T de Student se consigue una 
significación, p=0,03 asumiendo varianzas iguales y de 0,025 no asumiéndolas. 















EDAD / EXPLORACIÓN PRENEO. 
 No encontramos relación entre la edad del paciente y las exploraciones 
sospechosas, la significación entre ambas variables fue de p=0,377, tras el estudio 
estadístico descrito en el apartado previo. 
EDAD / NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 Dada las características de la muestra se analiza mediante el ANOVA de 
un factor, no hallándose significación en los 4 casos de neoplasias y los 15 de 
lesiones relacionadas con cáncer, y la distribución por edades, p=0,982. 
 
Comparativas del SEXO con cada uno de los Criterios Mayores y Menores, 
hallazgos de lesiones preneoplásica, neoplásicas y relacionadas con cáncer, así 
como lesiones no relacionas. 
SEXO / TABACO Criterio Mayor. 
No consumidores de tabaco hallamos 2 mujeres y 4 hombres, el 1,6% y 
2,1% respectivamente de los diferentes grupos, no siendo estadísticamente 
significativo p=0,743. 
Subdividiendo a los fumadores en moderados y severos, obtenemos que 
el 38% de las mujeres eran consumidoras moderadas, frente al 35,4 de los 
hombres, y el 60,5 y 62,1 respectivamente eran consumidores severos, lo cual 
tampoco es significativo, p=0.761. 
SEXO / ALCOHOL Criterio Mayor. 
En relación a este criterio las mujeres si se diferenciaban de los hombres, 
un 89,9% no eran consumidoras frente al 55,9 de los hombres, lo que da una cifra 
de p=0,000.   




Lo mismo sucede cuando subdividimos a los consumidores habituales de 
alcohol en severos y moderados, con cifras de 8,5% bebedoras moderadas, frente 
al 19% y 1,6% de severas consumidoras, siendo ellos un porcentaje del 25,1, lo 
que nos proporciona también un p=0,000. (Anexo Tablas: Tabla 13). 
SEXO / ANTECEDENTES FAMILIARES Criterio Menor. 
 El 14% de las mujeres presentaba dicho criterio, frente al 8,2 de los 
hombres, no dando significación estadística, p=0,098, a pesar de ser una 
diferencia aparentemente considerable. 
SEXO / VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO Criterio Menor.  
En los volantes de derivación recibidos, no constatamos que este criterio 
estuviese marcado, lo mismo sucedió en la anamnesis de la historia clínica, 
únicamente se refleja el desconocimiento por parte del paciente. 
SEXO / EXPOSICIÓN LABORAL Criterio Menor.  
Entre este Criterio Menor y el sexo no se consigue significación, si se logra 
con datos recogidos en la anamnesis, obtuvimos un 2,3% de mujeres frente al 
12,8% de hombres, p=0,001, altamente significativo. (Anexo Tablas: Tabla 14). 
SEXO / HIGIENE BUCAL Criterio Menor. 
Lo mismo sucede con este aspecto, únicamente con los datos reflejados en 
la historia se consigue significación, el 16,4% de los hombres presentaban una 
mala higiene bucal, mientras que el porcentaje del sexo contrario fue del 6,2, lo 
que da una p=0,006. (Anexo Tablas: Tabla 15). 
  




SEXO / REFLUJO GASTROESOFÁGICO Criterio Menor. 
 A diferencia de lo que sucedía en los apartados anteriores, en la 
enfermedad por reflujo no se consigue significación en ninguno de los dos casos. 
En los datos recogidos de la anamnesis, las diferencias eran mínimas, 11,6% para 
las mujeres y 11,3% los hombres, p= 0,924. 
SEXO / EXPLORACIÓN PRENEO. 
 Las lesiones detectadas potencialmente malignas según sexos fueron muy 
similares, levemente superiores en hombres, 35,7% y 37,4% en la relación 
mujeres/hombres, p=0,745. 
SEXO / NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 Comparando los dos sexos con los hallazgos subdivididos en 
neoplasias y lesiones relacionadas, no conseguimos una significación estadística 
p=0,229, las 4 neoplasias fueron detectadas en hombres, 2,1% de los explorados, 
el resto de lesiones estaba más repartido, de las 15, 7 eran mujeres 5,4% y 8 
hombres 4,1%. (Anexo Tablas: Tabla 16). 
SEXO / OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON CÁNCER. 
 Lo mismo sucede con los hallazgos no considerados preneoplásicos, en el 
62% de las mujeres no se consignó ninguno y en los hombres fue del 60, con una 
distribución en la agrupación de las localizaciones muy similar, p=0,686. 
  




4.4.2 CRITERIOS MAYORES DE DERIVACIÓN. 
Comparativas del Criterio Mayor Tabaco con el otro Criterio Mayor 
Alcohol, los hallazgos de lesiones preneoplásicas, neoplásicas y relacionadas con 
cáncer, así como lesiones no relacionadas. La comparativa con los criterios 
menores de derivación no se hizo por la escasa significación. 
 
TABACO Criterio Mayor / ALCOHOL Criterio Mayor. 
 Dentro de la muestra hallamos 6 remitidos sin el criterio del tabaco, 1,9%, 
de los cuales 2 no eran consumidores de ninguna de las dos sustancias y 4 si lo 
eran de alcohol, pero no de tabaco, lo que da que 223 consumían tabaco, pero no 
alcohol y 95 el 29,32% reunían ambos criterios, dicha distribución nos da una 
p=0,053, muy próxima a la significación. (Anexo Tablas: Tabla 17). 
Si subdividimos el consumo de alcohol habitual tal y como se detalla en 
material y métodos, si logramos una relación p=0,002, de los 6 no fumadores los 
4 consumidores de alcohol lo eran de forma severa, y de los 318 fumadores el 
reparto era: 223 no consumo habitual de alcohol, 48 y 47 respectivamente 
moderados y severos. (Anexo Tablas: Tabla 18). 
TABACO Criterio Mayor / EXPLORACIÓN PRENEO. 
 De las 6 personas no fumadoras en 3 se describieron este tipo de lesiones, 
dentro de los 318 fumadores al 36,5%, 116 se les encuentran lesiones, lo que nos 
da una p=0,496, no significativa. 
 Cuando subdividimos las localizaciones tampoco logramos una 
significación, p=0,964. Lo mismo sucede en las segundas localizaciones p=0,213 
  




TABACO Criterio Mayor / NEOPLASIAS, LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 Se detectaron 4 neoplasias, 1,2% de los pacientes atendidos, y 15 
lesiones relacionas con cáncer, 4,6%. A pesar de que todos los casos eran 
consumidores de tabaco, al ser únicamente 6 casos el 1,9% los no consumidores, 
la correlación no resulta significativa, p=0,827. 
TABACO Criterio Mayor / OTROS HALLAZGOS NO 
RELACIONADOS CON CÁNCER. 
En la comparativa del hábito tabáquico y las lesiones no relacionadas con 
cáncer, y su distribución, no hallamos correlación entre ambas, p=0,805, constatar 
que el 98,1% eran fumadores habituales. 
 
Dentro del Criterio Mayor Tabaco estudiamos la cantidad de cigarrillos, 
según criterios de material y métodos, comparado con el otro Criterio Mayor 
Alcohol, así como la cantidad consumida del mismo, y los hallazgos de lesiones 
preneoplásica, neoplásicas y relacionadas con cáncer, así como lesiones no 
relacionas. 
Cantidad de cigarrillos / ALCOHOL Criterio Mayor. 
 Dentro de los no consumidores de alcohol 225, 2 no eran fumadores, 89 lo 
eran moderados y 134 severos, y de los 99 considerados bebedores habituales, 4 
no eran fumadores, 30 lo eran de forma moderada y 65 severos, lo que arroja una 
cifra de correlación alta pero que no llega a ser significativa, p=0,58. 
  




Cantidad de cigarrillos / Cantidad de Alcohol. 
 Aquí si encontramos una relación entre ambos criterios, de los 51 
consumidores severos de alcohol 33 eran también fumadores severos, lo que nos 
da una correlación significativa entre los abusos de ambas drogas, p=0,007. 
(Anexo Tablas: Tabla 19). 
Cantidad de cigarrillos / EXPLORACIÓN PRENEO. 
 No hallamos una correlación en este apartado, ni en la primera ni segunda 
localización en los casos que aparecieron, p=0,789, 0,769 para la primera 
localización y 0,3 para la segunda. 
Cantidad de cigarrillos / NEOPLÁSIAS, LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER. 
De las 4 lesiones malignas detectadas, los 4 pacientes eran fumadores, 2 
eran fumadores moderados y 2 severos, por lo que la correlación no es 
significativa, p=0,939. 
 Cantidad de cigarrillos / OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS 
CON CÁNCER. 
 Lo mismo que sucedía en la comparativa del Criterio Mayor Tabaco, en 








Comparativas del Criterio Mayor Alcohol, no analizadas previamente. 
 
ALCOHOL / EXPLORACIÓN PRENEO. 
 De las 119 lesiones halladas, 82 no eran consumidores habituales de 
alcohol por 37 que si lo eran, no significación, p=0,873. 
 Lo mismo nos ocurre en las diferentes localizaciones de la primera y 
segunda lesión, p=0,816 y 0,151 respectivamente. 
ALCOHOL / NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS CON 
CÁNCER. 
 De las cuatro personas a las que se les diagnosticaron lesiones malignas, 1 
no era consumidora habitual de alcohol, así como 10 de las 15 lesiones 
relacionadas con cáncer, no obstante, no nos da una cifra significativa, p=0,146 
ALCOHOL / OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON 
CÁNCER. 
 No se encuentra correlación entre los hallazgos no relacionados con 
cáncer, su localización y el hábito enólico de los pacientes estudiados en este 
programa, p=0,529.  
Cantidad de alcohol / EXPLORACIÓN PRENEO. 
 De las 119 lesiones 82, no eran consumidores, 15 lo eran de forma 
moderada y 22 severos, 225 no eran consumidores, 48 lo eran de forma modera y 
51 severos, no se consigue una significación, p=0,466. 
  




Cantidad de alcohol / NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER. 
De las 4 neoplasias, 1 no era consumidor, 2 moderados y 1 severo, de las 
lesiones relacionadas con cáncer, 10 no eran consumidores, 3 moderados y 2 
severos, la correlación no resulta significativa, p=0,27. 
Cantidad de alcohol / OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS 
CON CÁNCER. 
 De la misma forma que no había correlación entre las lesiones no 
relacionadas con cáncer y el hábito enólico, no encontramos relación entre este 
tipo de hallazgos y la cantidad de alcohol consumida, p=0,15. 
  




4.4.3 CRITERIOS MENORES DE DERIVACIÓN. 
Analizamos a continuación los diferentes Criterios Menores recogidos 
para la derivación, en relación a los hallazgos y lo recogido en la historia o 
exploración según los casos. 
 
ANTECEDENTES FAMILIARES Criterio Menor / ANTECEDENTES 
FAMILIARES Anamnesis. 
 De los 34 casos remitidos con dicho criterio, a 15 no se consideró que era 
correcto y había 22 que no reflejaban dicho antecedente que sí se reflejó en la 
historia, lo que da una significación de p=0,000. (Anexo Tablas: Tabla 20). 
ANTECEDENTES FAMILIARES Criterio Menor / EXPLORACIÓN 
PRENEO. 
 No obtenemos significación estadística, p=0,415, de las 119 lesiones 
descritas 108 no presentaban antecedentes. 
ANTECEDENTES FAMILIARES Criterio Menor / NEOPLASIAS, 
LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 En 1 de los 4 casos de neoplasias hallamos antecedentes familiares, así 
como en 2 de los 15 de lesiones relacionadas con cáncer, lo que no resulta una 
relación significativa, p=0,589. 
Si analizamos los datos recogidos en la anamnesis, que suben a 41 
pacientes, desde 34 los casos con antecedentes familiares; las lesiones 
consideradas preneoplásicas, las neoplásicas y relacionadas con cáncer, tampoco 
se obtienen cifras significativas, p=0,714, 0,516 y 0,762 respectivamente.  
  




ANTECEDENTES FAMILIARES Criterio Menor / OTROS 
HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON CÁNCER. 
 La existencia de antecedentes familiares de cáncer de cabeza y cuello, en 
nuestros pacientes, no se correlaciona con los hallazgos no relacionados con 
neoplasias, p= 0,173. 
VIRUS DEL PAPILOMA HUMANO Criterio Menor. 
Al no haber sido reflejado en ningún caso, tanto en los criterios de 
derivación, como en la historia clínica, no se podemos estudiar la relación con las 
diferentes variables.  




EXPOSICIÓN LABORAL Criterio Menor / EXPOSICIÓN LABORAL 
Anamnesis  
 De los 32 pacientes remitidos con dicho criterio, en 18 no se consideró 
correcto al realizar la anamnesis, y se añadieron al realizar la historia clínica otros 
14 casos, p=0,000. (Anexo Tablas: Tabla 21). 
EXPOSICIÓN LABORAL Criterio Menor / EXPLORACIÓN PRENEO. 
De las 119 lesiones halladas, en 103 no presentaban dicho antecedente en 
los criterios de derivación, p=0,101 resultado no significativo.  
EXPOSICIÓN LABORAL Criterio Menor / NEOPLASIAS, LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER. 
Con dicho criterio acudieron 32 personas, 1 de las 4 pacientes con 
neoplasia detectada, reunía dicho criterio, así como 2 de las pacientes con lesiones 
relacionadas con cáncer, no obstante, no consiguen significación, p= 0,528. 
EXPOSICIÓN LABORAL Criterio Menor / OTROS HALLAZGOS NO 
RELACIONADOS CON CÁNCER. 
 Al igual que en los apartados previos, no encontramos diferencias 
significativas en este apartado, p=0,94. 
 
Si analizamos los datos recogidos en la anamnesis, a pesar de que bajan de 
32 a 28 los casos de exposición laboral, las lesiones consideradas preneoplásicas si 
logran una significación, p=0,006, (Anexo Tablas: Tabla 22). No cambiando la 
falta de correlación en las neoplásicas y lesiones relacionadas con cáncer, así 
como las no relacionadas, p=0,133 y 0,625 respectivamente.  
  




HIGIENE BUCAL Criterio Menor / HIGIENE BUCAL Exploración. 
 De los 23 pacientes remitidos con dicho ítem, a 11 no se les consideró 
criterio correcto en la exploración, y se añadieron otros 28, no reflejados en la 
derivación, lo que arroja una significación de p=0,00, (Anexo Tablas: Tabla 23). 
HIGIENE BUCAL Criterio Menor / EXPLORACIÓN PRENEO. 
En 112 pacientes, de los 119 con dicha exploración, no había reflejado 
dicho criterio, p=0,516, no significativo. 
HIGIENE BUCAL Criterio Menor / NEOPLASIAS, LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER. 
Con este criterio fueron remitidos 23 pacientes, 7,1%, dicha cifra aumentó 
a 40, 12,3% en la exploración, ningún paciente, de los 19 detectados en esta serie 
fue derivado con dicho criterio, p=0,462. 
HIGIENE BUCAL Criterio Menor / OTROS HALLAZGOS NO 
RELACIONADOS CON CÁNCER.  
Al igual que en los apartados previos, no se hallaron diferencias 
significativas en este apartado, p=0,435. 
 
Analizando los datos recogidos en la exploración, se consigue una 
significación en el apartado de las lesiones consideradas preneoplásicas, de los 
40, 22 presentaban lesiones, p=0,01, (Anexo Tablas: Tabla 24). Tampoco se 
consigue correlación en los otros dos apartados, las neoplásicas y lesiones 
relacionadas con cáncer, p=0,734, a pesar de que aquí, sí se recogen 1 caso de 
neoplasia y 2 de lesión relacionada con el cáncer. 
  




REFLUJO GASTROESOFÁGICO Criterio Menor / REFLUJO 
GASTROESOFÁGICO Anamnesis. 
 De los 19 remitidos con dicho criterio, en 13 no se consideró adecuado, y 
si lo fueron 31 que no venía reflejado en los criterios de derivación, p=0,004, 
(Anexo Tablas: Tabla 25). 
REFLUJO GASTROESOFÁGICO Criterio Menor / EXPLORACIÓN 
PRENEO. 
En 113 casos, de los 119 hallazgos de lesiones sospechosas, no fueron 
remitidos con dicho criterio, p=0,423, no significativo. 
REFLUJO GASTROESOFÁGICO Criterio Menor / NEOPLASIAS, 
LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER. 
Lo mismo que en los Criterios Menores anteriores, los datos de remisión y 
anamnesis no coincidían 19, 5,9% y 37, 11,4%, no siendo significativos ya que 
ningún paciente diagnosticado de neoplasia era remitido por reflujo y lo era 1 de 
15 de los diagnosticados de lesiones relacionadas con cáncer, p=0,875. 
REFLUJO GASTROESOFÁGICO Criterio Menor / OTROS 
HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON CÁNCER.  
No encontramos diferencias significativas entre la enfermedad por reflujo 
y las lesiones no sospechosas de malignidad detectadas, p=0982. 
Si analizamos los datos recogidos en la anamnesis, que ascienden a 37 con 
relación a las lesiones consideradas preneoplásicas si se logra una significación, 
p=0,007, (Anexo Tablas: Tabla 26). no cambiando la falta de correlación con 
respecto a las neoplásicas y lesiones relacionadas con cáncer, p=0,668, sin 
embargo, las no relacionadas si logran una correlación, p=0,007, (Anexo Tablas: 
Tabla 27).  




4.4.4 HALLAZGOS Y RESTO DE VARIABLES NO COMPARADAS. 
Veremos a continuación las comparativas de los hallazgos 
EXPLORACIÓN PRENEO, con las diferentes localizaciones, las neoplásicas y 
lesiones relacionadas con cáncer y otras lesiones no relacionadas.  
 
EXPLORACIÓN PRENEO / LOCALIZACIÓN 1ª. 
De los 324 pacientes explorados, en 119, 36,7% se detectaron lesiones 
potencialmente malignizables, agrupándose en 4 grupos según localización, 
cavidad oral y orofaringe 35, laringe e hipofaringe 81 casos, fosas nasales, senos 
y oído 2, cervicales 1, resultando significativo la distribución, p=000, (Anexo 
Tablas: Tabla 28). 
EXPLORACIÓN PRENEO / LOCALIZACIÓN 2ª. 
En 18 casos, 5,56% de los pacientes, se detectaron más de una lesión, con 
la siguiente distribución por localizaciones, siguiendo el mismo orden que en el 
apartado anterior, 8, 9, 1 y 0, con significación, p=000, (Anexo Tablas: Tabla 29).  
EXPLORACIÓN PRENEO / NEOPLASIAS, LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 Las cuatro neoplasias estaban dentro del grupo con hallazgos 
sospechosos, así como 12 de los 15 con lesiones relacionadas, por lo que, si hay 
significación, p= 0,000, (Anexo Tablas: Tabla 30). 
EXPLORACIÓN PRENEO / OTROS HALLAZGOS NO 
RELACIONADOS CON CÁNCER.  
Hallamos más lesiones no relacionadas con el cáncer en los casos que no 
presentaban lesiones sospechosas, no arroja por lo tanto significación estadística, 
p=0,085.  




EXPLORACIÓN PRENEO LOCALIZACIÓN 1ª-2ª / NEOPLASIAS, 
LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 Altamente significativa para la 1ª y 2ª localización, p=0,000 en ambas 
comparativas, (Anexo Tablas: Tablas 31 y 32). 
 
Veamos los resultados de OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS 
CON CÁNCER con respecto a las neoplásicas y lesiones relacionadas con cáncer. 
 
OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON CÁNCER / 
NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 Ni las 4 neoplasias, ni 12 de las 15 lesiones relacionadas, presentaban otros 
hallazgos, p=0,536. 
 
Otros de los datos recogidos en nuestra base de datos, eran los 
antecedentes personales de cáncer no relacionados con el estudio, así como otro 
tipo de antecedente de la especialidad, y el reflejo de sintomatología. 
 
HISTORIA PERSONAL DE CÁNCER.      
Las diferentes correlaciones con las lesiones consideradas preneoplásicas, 
y las no relacionadas, no logran una significación, p=0,649, y 0,539 
respectivamente. En cuanto a las neoplásicas y lesiones relacionadas con cáncer 
no alcanzan la significación, de las 4 neoplasias, 3 no tenían antecedentes, y 
ninguna de las 15 lesiones lo tenía, p=0,074. 
  




ANTECEDENTES OTORRINOLARINGOLÓGICOS.  
 No se encuentra relación entre dichos antecedentes y las neoplasias y 
lesiones relacionadas con cáncer, p=0,482. Lo mismo sucede con los diferentes 
hallazgos. 
 
SÍNTOMAS / EXPLORACIÓN PRENEO LOCALIZACIÓN 1ª-2ª.  
 Si es significativo, en los hallazgos de 1ª lesión, especialmente en los 
pacientes con lesiones localizadas en laringe e hipofaringe, la presencia de 
síntomas, p=0,001, (Anexo Tablas: Tabla 33). No se encuentra la misma relación 
en las 2ª lesiones, P=0,591. 
SÍNTOMAS / NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS CON 
CÁNCER. 
Los 4 pacientes con lesiones malignas eran asintomáticos, así como 14 de 
los 15 con lesiones relacionadas con cáncer, p=0,536. 
SÍNTOMAS / OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON 
CÁNCER. 
No se encuentro significación entre ambas variables, p=0,345. 
 
  




4.4.5 EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS: TOMOGRAFÍAS, 
BIOPSIAS. DERIVACIÓN DE LOS PACIENTES. 
Finalizando con la base de datos, veamos el análisis de las tomografías 
computarizadas solicitadas, los estudios anatomopatológicos, y los controles 
aconsejados a los pacientes. 
 
TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA / NEOPLASIAS, LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 A todos los pacientes diagnosticados de neoplasia se les sometió a este 
estudio, sin embargo, solamente a 2 de los 15, con lesiones relacionadas con 
cáncer se les estudió con esta técnica, se realizaron otros 16 estudios en lesiones 
consideradas sospechosas, P=0,000, (Anexo Tablas: Tabla 34). 
TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA / OTROS HALLAZGOS NO 
RELACIONADOS CON CÁNCER. 
  Dentro de este grupo con los hallazgos no sospechosos de malignidad, se 
solicitaron 6 tomografías computarizadas, por hallazgos en de orofaringe 1, y 5 
de dentro del grupo de senos paranasales, rinofaringe y oídos, p= 0,564. 
 
BIOPSIA / NEOPLASIAS, LESIONES RELACIONADAS CON 
CÁNCER. 
 De las 34 biopsias realizadas, en 30 pacientes, 22 correspondían a este 
grupo, las 4 neoplasias, 12 con lesión relacionadas con cáncer, y 3 pacientes con 
2 lesiones biopsiadas, p=0,000, el resto de las muestras, 12, de 11 pacientes, 
correspondían a lesiones no relacionadas, 7, y 5 a lesiones consideradas 
sospechosas. (Anexo Tablas: Tabla 35).  




BIOPSIA / OTROS HALLAZGOS NO RELACIONADOS CON 
CÁNCER. 
 Se biopsiaron 4 lesiones de orofaringe, en 3 pacientes, y 3 de senos 
paranasales, rinofaringe y oídos, de otros 3 pacientes, p=0,404. 
 
Control Bienal, Ambulatorio, Hospitalario / OTROS HALLAZGOS NO 
RELACIONADOS CON CÁNCER. 
 Tal y como se describe en material y métodos, los pacientes eran citados 
tras unas recomendaciones bienalmente al programa si no se halla patología, a 
control ambulatorio o a las consultas hospitalarias según los hallazgos, en este 
apartado no se objetiva una significación, p=0,09. 
Control Bienal, Ambulatorio, Hospitalario / NEOPLASIAS, LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 Por el contrario, aquí la significación es alta, p=0,000, todos los casos, 4 y 
15 respectivamente fueron dirigidos a la consulta hospitalaria, (Anexo Tablas: 
Tabla 36). 
  




4.4.6 CRITERIOS MAYORES Y HALLAZGOS. 
Por último, veamos si existe alguna relación entre los criterios de 
derivación al programa y los hallazgos. 
 
Criterios Mayores (Tabaco + Alcohol) / EXPLORACIÓN PRENEO. 
 De los 324 casos del estudio, 322 eran derivados con al menos 1 Criterio 
Mayor, en concreto 227 y 95 con los 2, la distribución de los hallazgos, 83 con 1 
criterio y 35 con 2, no da una cifra estadística significativa p= 0,962, (Anexo 
Tablas: Tabla 37). 
Criterios Mayores (Tabaco + Alcohol) / NEOPLASIAS, LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER. 
 De las 4 lesiones malignas, 3 tenían ambos criterios, así como 5 de las 15 
relacionadas con cáncer, no obstante, la significación estadística no es 
significativa, p=0,124, (Anexo Tablas: Tabla 38). 
Criterios Mayores (Tabaco + Alcohol) / OTROS HALLAZGOS NO 
RELACIONADOS CON CÁNCER. 
 No encontramos relación entre estas variables, y los hallazgos con sus 
diferentes localizaciones, p=0,321 
 
Tablas de las neoplasias detectadas y su distribución en los diferentes apartados 
estudiados, (Anexo Tablas: Tabla 39). 
Hoja Excel de los diferentes cruces estudiados, (Anexo Tablas: Tabla 40).  




4.5 DESCRIPCIÓN DE LAS LESIONES. 
DESCRIPCIÓN DE LAS LESIONES PRENEO. 
Localización 1, cavidad oral y orofaringe: 
Lesiones leucoplásicas de encía, lengua y paladar, falta de piezas 
dentarias, lesiones de roce de prótesis, lesiones verruciformes, gingivitis, 
enfermedad periodontal.  
Localización 2, laringe e hipofaringe:  
 Hiperqueratosis de bandas y cuerdas, edemas de Reinke, leucoplasias y 









Localización 3, fosas nasales, senos y oído:  
Quiste, lesión verruciforme, lesión ulcerada. 
Localización 4, cervicales: 
 Tumoración cervical. 
(Anexo Tablas: Tablas 28 y 29).  




DESCRIPCIÓN DE LAS LESIONES RELACIONADAS CON CANCER. 
 15 pacientes, 8 hombres y 7 mujeres, con las siguientes localizaciones. 
Localización 1, cavidad oral y orofaringe: 
7, 6 papilomas escamosos y 1 displasia leve/moderada. 
 
 




Localización 2, laringe e hipofaringe:  
 7, 6 hiperplasias epiteliales con hiperqueratosis y aéreas de 
epidermización, 1 displasia leve/moderada,  
Localización 3, fosas nasales, senos y oído:  
 1 papiloma escamoso. 
(Anexo Tablas: Tablas 31 y 32). 
 
  




DESCRIPCIÓN DE LAS NEOPLASIAS DETECTADAS. 
 4 pacientes, 4 hombres, con las siguientes localizaciones. 
 
Localización 2, laringe e hipofaringe:  
 52 años carcinoma escamoso con rasgos sarcomatoides de seno piriforme. 
T2N2b. 
Tratamiento Radio/Quimioterapia concomitante, recidiva al de 27 meses, 
se realiza laringofaringectomia total con reconstrucción mediante colgajo libe. 
Exitus al de 3 meses a consecuencia de su enfermedad, 30 meses de 







Imagen endoscópica y tomografía computarizada de lesión en repliegue 
aritenoepiglótico y seno piriforme derecho. 
 
  




 Localización 2, laringe e hipofaringe:  
51 años, carcinoma in situ de cuerda vocal. 
 Tratamiento cordectomía láser tipo I. 








Imágenes endoscópicas, obsérvese lesiones de cuerda vocal izquierda, y el buen cierre 
glótico que mantiene en fonación, lo que justifica la ausencia de clínica. 
  




Localización 2, laringe e hipofaringe:  
60 años, carcinoma de células escamosas microinfiltrante de cuerda vocal. 
T1aN0. 
Tratamiento cordectomía láser tipo II 








Imagen endoscópica y tomografía computarizada de lesión en cuerda vocal derecha. 
 
  




Localización 3, fosas nasales, senos y oído:  
 76 años, carcinoma escamo de cavum poco diferenciado. T1N1M0, estadio 
II. 
 Tratamiento IMRT, radioterapia de intensidad modulada. 
 Exitus al de 36 meses tras finalizar tratamiento, no relacionado con su 








Imagen endoscópica y tomografía computarizada de lesión en cavum izquierdo, 
asociado con poliposis nasosinusal. 








DESCRIPCIÓN DE LAS LESIONES NO RELACIONADAS CON 
CANCER. 
Localización 1, cavidad oral y orofaringe: 
 Fibromas de mucosa yugal, hipertrofias amigdalares de base de lengua y 
úvula, quistes de retención amigdalar, torus palatino, signos de faringitis crónica 
Localización 2, laringe e hipofaringe:  
 Quistes de retención, hipertrofia de bandas, luxación aritenoides, colapso 
hipofaringe, pólipos y nódulos de cuerdas vocales 
Localización 3, fosas nasales, senos y oído:  
 Desviaciones y perforaciones septales, poliposis nasal, hipertrofia de 
cornetes y adenoides, perforaciones timpánicas y bolsas de retracción, eccemas, 
ceruminosis. 
Localización 4, cervicales: 
Eccemas, adenopatías inflamatorias, hipertrofia tiroidea. 
(Anexo Tablas: Tabla 10). 
  
































5.1 PROGRAMAS DE DETECCIÓN PRECOZ.  
En la descripción clásica propuesta por Wilson y Jungner, datada en 1968, 
proponen que: las enfermedades susceptibles de ser sometidas a cribado deben 
ser un problema sanitario crítico, con tratamiento avalado por la bibliografía en 
estadios precoces y que sean reconocibles, por síntomas o signos, en estadios 
iniciales (Wilson et al., 1968). 
Andermann et al., en el 2008, propuso asociar otro criterio a los 
previamente establecidos: dirigir el estudio a una población diana que por 
presentar factores de riesgos relacionados con la patología en cuestión fueran 
más propensos a desarrollar la enfermedad. Con este último criterio se persigue 
la optimización de recursos y mejorar la relación coste/efectividad.  
Siguiendo estos criterios se has llevado a cabo cribados tanto en patologías 
oncológicas, como el melanoma, cáncer colorrectal en pacientes con enfermedad 
inflamatorio intestinal; diferentes enfermedades médicas, retinopatía en 
prematuros, metabolopatías en neonatos. 
En nuestro país el Ministerio de Sanidad a través de la Dirección General 
de Salud Pública, estableció el Programa de Detección Precoz Neonatal de 
Fenilcetonuria e Hipotiroidismo Congénito con la publicación del Real Decreto 
de 2176/1978 del 25 de agosto, y últimamente el Programa de Cribado Neonatal 
sobre Detección Precoz de la Hipoacusia en Neonatos, aprobado por el Consejo 
Interterritorial del Sistema Nacional de Salud (CISNS) en diciembre de 2003. 
  




En los tumores de cabeza y cuello, se han establecido como factores de 
riesgos comunes en todos los estudios el consumo de tabaco y/o alcohol (Shuman 
et al., 2010; Freiser el et al., 2016; Gogarty et al., 2016), no obstante, hay otros 
factores que únicamente son contemplados en algunos estudios, como el nivel 
socio-económico, estado civil, higiene de la cavidad oral, exposición laboral, 
síntomas compatibles con reflujo gastroesofágico (Shuman et al., 2010). No 
vemos reflejado en los diferentes programas, la importancia de la exposición al 
virus de papiloma humano, en la etiología de algunos cánceres de orofaringe 
(Chaturvedi et al., 2011; Gillison et al., 2015).  
En nuestro estudio, se fijó una edad mínima de 50 años, y los criterios para 
la derivación fueron divididos en mayores y menores, necesitando al menos un 
criterio mayor, o dos menores; dentro de los primeros estaban el consumo de 
tabaco y el de alcohol, y como menores los antecedentes familiares de cáncer de 
cabeza y cuello, la exposición laboral, la higiene buco-dental, los antecedentes de 
HPV y la enfermedad por reflujo gastroesofágico. 
El screening juega un papel crucial en la mejoría del pronóstico y 
reducción de la morbimortalidad, basado en el diagnóstico precoz. No solo se 
persigue el diagnóstico en estadios tempranos, sino trabajar la prevención, 
mediante la educación de la población con recomendaciones para el cese o 
reducción de factores de riesgos voluntarios, así como la identificación de 
síntomas relacionados con los cánceres de cabeza y cuello, como son la disfonía, 
disfagia, odinofagia, tumoración cervical, etc.  
Son numerosos los grupos de investigadores que han trabajado en el 
desarrollo de un screening que permita cumplir con garantías de los objetivos 
arriba citados. Especialistas de todo el mundo han propuesto varios programas, 
la Head and Neck Cancer Alliance contabilizó 356 programas independientes en 
los Estados Unidos en el año 2015.   




A pesar de estos intentos no existe a día de hoy, bajo nuestro conocimiento, 
avalado con ensayos de calidad, programa alguno de cribado de tumores de 
cabeza y cuello que se ofrezca de manera continuada en ningún centro o país en 
el mundo. En algunos países como Cuba o India existen programas similares 
dirigidos al diagnóstico de tumores de cavidad oral con resultados positivos; el 
programa de India propuesto por Sankaranarayanan et al., 2005, concluye que 
un cribado visual en población fumadora y/o consumidora de alcohol tiene 
capacidad de prevenir al menos 37.000 muertes anuales, secundarias a 
carcinomas orales en la población mundial. Estos cribados se han propuesto y 
probado a nivel comunitario, hospitalario, en atención primaria y en centros 
dedicados al cáncer. Por el momento no existe recomendación por parte de 
ninguna institución sanitaria de llevarlos a cabo sistemáticamente.  
  




Además de los programas de cribado dirigidos a la población de riesgo, 
existen a día de hoy, en la Comunidad Autónoma Vasca, 3 cribados oncológicos 
poblaciones, establecidos con resultados satisfactorios, dirigidos a alguno de los 
tumores más frecuentes en nuestro entorno y que reúnen los requisitos para 
establecer un programa de screening.  
El primer cribado poblacional que se instauró fue el programa dirigido a 
la detección precoz del cáncer de mama, siendo este, dejando de lado los tumores 
cutáneos, el cáncer más frecuente de las mujeres. Se instauró en 1995 y desde 
entonces se lleva a cabo mediante mamografía a las mujeres de 50 a 69 años y a 
mujeres de 40 a 49 años con antecedentes familiares de primer grado afectadas 
por estos tumores.  
Desde la puesta en marcha del programa en noviembre de 1995 hasta el 30 
septiembre de 2000, 322.997 mujeres han sido invitadas al screening, de las cuales 
253.409 han asistido. Tras los estudios pertinentes, se diagnosticaron 1.227 
cánceres de mama, 0,48% de neoplasias detectadas en relación a mujeres 
atendías, se pudo ofertar un tratamiento conservador en el 76,60% de los casos. 
(Sarriugarte. 2000). 




 Veamos a continuación en las siguientes imágenes, datos 


































Imágenes tomadas de: http://www.osakidetza.euskadi.eus/programa-mama. 
El programa de detección de mama también está implantado en el resto 
del Estado Español, en el periodo de junio de 2000 a diciembre de 2006, 645.764 
mujeres fueron atendidas en los cribados, llevándose a cabo 1.508.584 de 
mamografías. En total se diagnosticaron 5.309 cánceres mediante el cribado 
(Domingo et al., 2014). 
 
En el año 2008 el Parlamento Vasco aprobó la instauración del programa 
de cribado de cáncer colorrectal, segundo cáncer no cutáneo más frecuente en la 
Comunidad del País Vasco en ambos sexos según los datos ofrecidos por el 
Departamento de Sanidad y Consumo. Al año siguiente estaba en marcha.  
  




Este screening va dirigido a todas las mujeres y hombres entre 50 y 69 
años, es de carácter bienal mediante test inmunoquímico cuantitativo de sangre 
oculta en heces. En los casos positivos se realiza una colonoscopia para completar 
el estudio. 
Según los datos recogidos los primeros tres primeros años del programa, 
2009-2011, se invitó a 235.371 personas, y se analizaron 151.176 muestras de 
heces, lo que supone una tasa de participación del 64,3%, con una positividad del 
6,8%. (Portillo et al., 2013). 
En una revisión posterior, los datos desde la instauración del programa en 
enero de 2009 a diciembre de 2015 son: 1.193.602 personas fueron invitadas al 
cribado, de las cuales 818.811 muestras de heces fueron estudiadas, con una tasa 
de participación del 68.6%, que demuestra una clara mejoría con respecto a los 
primeros datos. De los exámenes de sangre oculta en heces, 49.687 fueron 
positivas y en el 92.7% de estos pacientes se realizó una colonoscopia diagnóstica. 
En total, se diagnosticaron 2518 cánceres, 0,31% de neoplasias detectadas en 







Participación, según áreas sanitarias de la Comunidad Autónoma Vasca 
Imagen tomada de: https://www.osakidetza.euskadi.eus/enfermedad-cancer/-
/programa-cribado-cancer-colorrectal/.  




El tercer cribado poblacional instaurado en nuestra comunidad, se inició 
en 2018, estableciéndose en todas las áreas sanitarias el año 2019. Se trata de un 
programa dirigido a la detección precoz del de carcinoma de cuello de útero. En 
el programa están incluidas todas las mujeres con edades comprendidas entre los 
25 y los 65 años, que tienen o hayan tenido relaciones sexuales. Entre los 25-34 
años se realiza mediante citología cada 3 años y entre los 35-65 años mediante 
detección VPH cada 5 años.  
Si bien por el momento no disponemos de datos en relación al cribado 
instaurado en nuestra comunidad, el informe sobre el impacto de la implantación 
de un programa de cribado poblacional de cáncer de cérvix objetivó que “la 
implantación de un programa de cribado poblacional de cáncer de cérvix puede 
reducir de forma significativa y relevante la incidencia y la mortalidad por cáncer 
de cérvix en relación al cribado oportunista, si se realiza de forma organizada y 
con un correcto control de su calidad. ” (López de Argumedo et al., 2016). 
Veamos datos recogidos en el informe mencionado previamente, Serraino 
et al., 2015, en Italia, refiere que la incidencia de cáncer de cérvix invasivo 
disminuyó un 25% tras 6-8 años de haber establecido el programa; Nieminen et 
al., 1999, en Finlandia, señalan que el riesgo de padecer cáncer invasivo fue un 
62% menor en las mujeres a las que se realizó un cribado poblacional organizado 
comparado con las mujeres sin cribado y 28% menor para las que siguieron un 
cribado oportunista. 
Más allá de los cribados establecidos y sistematizados, existen cribados 
cuya utilidad es controvertida, como el de próstata, o bien que están en vías de 
investigación, por ejemplo, el carcinoma de pulmón, entre otros, para una futura 
posible puesta en marcha. Veamos lo que sucede con el de próstata que es uno 
de los más clásicos. 
  




La implantación del cribado poblacional reglado para el cáncer de 
próstata, cáncer no cutáneo más frecuente en los hombres, continúa estando en 
discusión. En España no hay un programa establecido para el diagnóstico precoz, 
generalmente se realiza mediante la determinación de los valores de PSA 
asociado o no al tacto rectal. El estudio de la PSA genera gran controversia, 
puesto que es un marcador órgano-específico, no tumor-específico, por lo que los 
valores se ven falseados en numerosas ocasiones como en: la hiperplasia benigna 
de próstata, infección del aparato urinario, tras relaciones sexuales, etc. Por otro 
lado, el tacto rectar tiene una sensibilidad del 10% para los tumores en una fase 
inicial y su valor predictivo positivo es del 40% en manos muy expertas (Brenes 
et al., 2017). 
Andriole et al., 2009, llevaron a cabo un ensayo clínico en el que 
participaron 76.693 hombres. Se detectaron 2.820 tumores en el grupo de cribado, 
7,3%, y 2.322 en el grupo de control, 6%, sin diferencias estadísticas significativas 
entre ambos grupos. Además, no se detectaron diferencias en la mortalidad entre 
el grupo de cribado y el de control. 
A nivel europeo, el estudio European Randomized Study of Screening for 
Prostate Cancer (ERSPC), llevado a cabo en 7 países europeos, entre ellos España, 
se realizó un seguimiento durante 13 años a 162.243 hombres. En ese periodo se 
diagnosticaron 7.408 casos en el grupo sometido a cribado y 6.107 casos en el 
grupo de control. La reducción absoluta del riesgo de muerte por cáncer de 
próstata a los 13 años fue de 0,11 por cada 1.000 años-persona lo que es 
equivalente a evitar una muerte por cada 781 hombres invitados al programa. En 
este estudio se confirma una reducción sustancial en la mortalidad atribuible a 
las pruebas de PSA. A pesar de ello, no considera de momento, emitir una 
recomendación para instaurar el cribado poblacional (Schröder et al., 2014). 
  




5.2 EDAD Y SEXO DE LOS PACIENTES. 
La edad media de los 324 pacientes incluidos en el programa de cribado 
que exponemos fue de 59,38 años, sin grandes diferencias entre sexos, siendo el 
rango de edad desde los 50 años, edad mínima para ser incluido en el estudio, a 
los 84 años. La distribución por sexos fue de 195 hombres, 60,2% y 129 mujeres 
39.8%, tasas que reflejan la disparidad poblacional entre sexos que existe respecto 
a los factores de riesgo establecidos como potenciadores de carcinomas de cabeza 
y cuello.  
Shuman et al., 2010, llevaron a cabo un primer programa de cribado 
poblacional en el que reclutaron en un periodo de 14 años a 759 personas. 
Obtuvieron tasas similares a las descritas en nuestro estudio, siendo el 58% de 
pacientes hombres y el 42% mujeres, 440 y 319 pacientes respectivamente con una 
edad media de 58 años.  
En un nuevo trabajo publicado por Shuman et al., 2013, valoraron a 1573 
personas dentro del cribado poblacional propuesto. En este caso las tasas 
demográficas obtenidas variaron significativamente respecto a las nuestras. De 
los pacientes atendidos, las mujeres fueron mayoría, llegando al 67%, siendo el 
33% hombres. La edad media sí fue similar a la de los estudios previos: 54 años, 
con un rango entre 18 y 100 años. 
En los dos estudios de Shuman et al, 2010 y 2013, los pacientes eran 
autoelegidos: los pacientes se prestaban voluntariamente al screening que se 
había anunciado en medios de comunicación, medios de transporte, internet, 
clínicas. Es por ello, que los datos podrían no ser representativos de la población 
general.  
En el año 2013, Harris et al., analizaron los datos obtenidos en dos tipos de 
cribados que llevaron a cabo: uno de base comunitaria que se llevó a cabo a pie 
de calle y otro de base hospitalaria. Los pacientes en ambos fueron autoelegidos.  




En el screening de base comunitaria fueron explorados 1380 personas, la 
mayoría de ellos varones, 57,31%, frente a 42,69% de mujeres. La edad media fue 
de 44 años y el rango de edad de 5 a 90 años. En este estudio la distribución por 
género fue similar a la de nuestro programa, si bien la edad media difiere, debido 
a la edad mínima establecida de 50 años en nuestro programa. En el cribado de 
base hospitalaria fueron atendidos 210 paciente, 74,76 % de mujeres. La edad 
media de fue de 50 años.  
Freiser et al., 2016, de un total de 187 pacientes sometidos a exploración 
otorrinolaringológica en forma de screening poblacional la mayoría fueron 
mujeres, 132, el 71%, los pacientes se presentaban voluntariamente al estudio. 
Este dato difiere significativamente de los obtenidos en nuestra base de datos. La 
mediana de edad, 55 años, en cambio, fue similar a las obtenidas por nuestro 
equipo. El 60% de los pacientes tenían una edad entre los 50 y 69 años. 
En el cribado poblacional realizado a pie de calle en el circuito 
automovilístico de la National Association for Stock Car Auto Racing (NASCAR) 
por Hapner et al., 2011, 568 personas fueron examinadas, la mayoría de hombres, 
59%. El rango de edad de los pacientes atendidos fue de 18 a 73 años, siendo la 
media de 44 años. Los asistentes a este evento fueron considerados de alto riesgo 
oncogénico por la alta tasa de fumadores y/o bebedores de alcohol que se 
aglomera en este tipo de eventos.  
En el año 2009 fue publicado un trabajo por Gourin et al., en el que 
describían los datos obtenidos tras el programa de cribado poblacional que 
llevaron a cabo. En total se presentaron de manera voluntaria 89 personas, 51 
mujeres (57%) y 38 hombres (43%). La edad media fue de 56 años con un rango 
de 23 a 83 años. 
  




5.3 DIAGNÓSTICO DE LESIONES MALIGNAS.  
De los 324 pacientes explorados en nuestras consultas, en 119 se detectaron 
lesiones potencialmente malignizables, lo que supone el 36,7%. La mayoría se 
dieron en hipofaringe-laringe: 81 pacientes, el 25% del total de pacientes. En 18 
pacientes se detectaron lesiones de estas características en más de una 
localización, lo que eleva el porcentaje al 42,2. Finalmente, tras completar el 
estudio de estos pacientes, con biopsia en los que se consideró oportuno, 15 
pacientes, 4,6% del total, fueron diagnosticados de lesiones relacionadas con 
cáncer, fundamentalmente papilomas de orofaríngeo y displasias de orofaringe 
y laringe; y se diagnosticaron 4 neoplasias, 1,2% del total de pacientes, 3 en 
hipofaringe-laringe y 1 en nasofaringe.  
En el estudio de Shuman et al., 2010, las exploraciones realizadas fueron 
clasificadas como normales o no normales, siendo estos últimos 356 pacientes, 
47%. De estos, la inmensa mayoría, el 44% del total de pacientes, fueron 
diagnosticadas de patologías benignas, sin relación con procesos oncológicos. El 
diagnóstico más frecuente fue reflujo faringolaríngeo, 54,2 % de las exploraciones 
anómalas. El resto de exploraciones patológicas, 5% del total de pacientes, fueron 
consideradas sospechosas de neoplasia. Tras la realización de biopsias, 7 
pacientes, 0,9% del total, fueron diagnosticadas de lesiones malignas / 
premalignas, 2 leucoplasias con displasia, 1 carcinoma papilar de tiroides y 4 
carcinomas epidermoides, 3 de ellos laríngeos y 1 orofaríngeo. Las tasas de 
diagnóstico de lesiones malignas / premalignas de Shuman et al., 2013, son 
ligeramente inferiores comparando con las neoplasias obtenidas por nuestro 
equipo, esta diferencia podría ser debida a la selección de pacientes con factores 
de riesgo en nuestro programa, frente al screening poblacional de Shuman et al., 
2013.  
  




En los cribados poblaciones, comunitario y hospitalario, propuestos por 
Harris et al., 2013, las exploraciones fueron clasificadas, una vez más, en normales 
y patológicas. En el programa de base comunitaria, 1380 pacientes, 518, el 32,31%, 
presentaron una exploración anómala, de los cuales 94, el 6,81% del total de 
paciente en screening comunitario, fueron diagnosticados de lesiones 
sospechosas de malignidad. En el programa de base hospitalaria de 210 
pacientes, en cambio, fueron 126, 63,27%, los pacientes con exploración 
patológica. De ellos, 19, 9,04% del total de paciente en screening hospitalario, 
fueron diagnosticados de lesiones sospechosas de malignidad. En ambos 
programas las lesiones sospechosas fueron derivadas para ampliar estudio, pero 
no se realizó seguimiento ni valoración de los resultados por parte de los 
investigadores, por lo que no se publicaron diagnósticos definitivos. 
Las cifras obtenidas de lesiones sospechosas de malignidad de Harris et 
al., 2013, en los grupos captados en un centro médico y el otro en un evento 
deportivo de motor respectivamente, 6,81% y 9,04%, son inferiores al 36,7% de 
nuestro programa. Esta diferencia podría ser atribuible a que nuestro programa 
es un estudio dirigido a aquellos pacientes con factores de riesgo.  
En el programa poblacional propuesto por Freiser et al., 2016, llevado a 
cabo en Miami, de los 187 pacientes explorados, 71 pacientes, 37,9%, fueron 
citados para controles evolutivos debido a que presentaron estudios patológicos. 
En dicho estudio no especifican las causas por las que fueron citado. De los 
pacientes merecedores de controles posteriores, el 42,2%, 16,6% del total, 30 
pacientes, acudieron a la segunda valoración. Tras los estudios pertinentes, 2 
pacientes, 1% del total, fueron diagnosticados de un proceso neoplásico: 1 
carcinoma epidermoide cutáneo y 1 carcinoma epidermoide de amígdala estadio 
IV.  
  




Al igual que en los estudios previos, al tratarse de cribados poblacionales 
las tasas de diagnóstico son menores. Además, desconocemos los datos, si los 
hubiera, de proceso premaligno o relacionados con cáncer. Por último, cabe 
destacar que la pérdida de pacientes entre controles es significativa, mayor del 
50%.   
En el cribado poblacional de Hapner et al., 2011, llevado a cabo a pie de 
calle en la NASCAR, considerando a los asistentes al evento como población de 
riesgo, los pacientes con exploraciones anómalas fueron derivados a centros 
especializados para completar el estudio. Fueron derivados el 43% de los 
pacientes con historia de tabaquismos, actual o exfumadores, lo que supuso 163 
pacientes. La mayoría de pacientes con hallazgos patológicos eran, de manera 
estadísticamente significativa, hombres y fumaban más de un paquete de 
cigarrillos al día. Los autores dedujeron que el riesgo individual de desarrollar 
un carcinoma de cabeza y cuello se incrementaba 1,95 veces por cada paquete de 
cigarrillos diario. En el estudio no se especifican los hallazgos de las 
exploraciones patológicas y no se realizó seguimiento posterior a la derivación 
por lo que no disponemos de tasas de diagnósticos premalignos / malignos.  
Gourin et al., 2009, fijaron unos criterios de derivación en función de los 
hallazgos obtenidos. A los pacientes con exploraciones normales, 63%, se les 
recomendó controles rutinarios por su médico de referencia. Los pacientes con 
exploración normal, pero con síntomas relacionados con tumores de cabeza y 
cuello, patología benigna o pacientes en los que no se pudo completar la 
exploración por diferentes motivos, 26%, fueron derivados a centros con 
especialistas en otorrinolaringología para completar estudio o seguir controles 
rutinarios. Por último, los pacientes que presentaron lesiones sospechosas de 
malignidad, 11%, fueron derivados de manera inmediata a una consulta de 
otorrinolaringología. En este último estudio los pacientes no fueron seguidos tras 
la derivación por lo que desconocemos los datos oncológicos reales.   




De todas maneras, la tasa de lesiones sospechosas de malignidad recogida 
en este cribado poblacional es, una vez más, inferior a la de nuestro programa 
dirigido.   
Analizando todos los estudios en conjunto cabe señalar las numerosas 
pérdidas de datos producida por la ausencia de seguimiento de los pacientes tras 
el estudio preliminar. Además, en algunos estudios no se especifican las 
características benignas o malignas de los hallazgos anómalos y en los que sí lo 
recogen, no existe una descripción detallada de lo que se considera lesiones 
sospechosas de cáncer.   
  




5.4 FACTORES DE RIESGO. 
El tabaco y el alcohol y, en especial, el consumo simultáneo de ambos son 
los factores de riesgo más relacionados con el desarrollo de carcinomas de cabeza 
y cuello (Ansary-Moghaddam et al., 2009; Canova et al., 2010). El 98,1%, 318 
personas, de los pacientes reclutados en nuestro estudio eran o habían sido 
fumadores, siendo clasificado su consumo como moderado en 119 casos y severo 
en 199. Sólo 6 pacientes, 1,9% de los incluidos en el programa nunca habían 
fumado.  
Respecto al consumo de alcohol, 99 pacientes bebían alcohol de manera 
habitual, lo que supone el 30,6% de los pacientes explorados. Entre ellos, el 49% 
refirió un consumo moderado y el 51% consumo severo.  
Otros factores de riesgo que fueron recogidos, como criterios menores de 
inclusión, fueron los antecedentes familiares de cáncer de cabeza y cuello, la 
exposición laboral a ciertos compuestos, la mala higiene buco-dental y la 
inflamación crónica de la vía aerodigestiva alta secundaria a reflujo.  
En el conjunto de pacientes reclutado por Shuman et al. hasta el año 2010 
el 65,8% de los pacientes referían historia tabáquica previa. Entre ellos, el 22,2% 
eran fumadores y el 2,4% mascaba tabaco en el momento de la valoración. El 
37,1% de los pacientes habían cesado el hábito tabáquico inhalado y el 3,3% el 
mascado. En cuanto al consumo de alcohol el 37,1% refería ser bebedor habitual.  
En la actualización de datos de Shuman et al., en el 2013, el 49,77% de los 
pacientes era consumidores actuales o exconsumidores de tabaco en alguna de 
sus formas. Respecto al alcohol, el 80% reconocía beber todas las semanas y el 
20% bebía al menos 5 unidades a la semana (Unidad de Bebida Estándar (UBE), 
la UBE unos 8 gramos de alcohol puro, que equivale a la cantidad que puede 
metabolizar un hígado sano en una hora y es equivalente a una copa estándar.   




En los estudios de Shuman et al., 2010, además de los factores de riesgo 
clásicos, fueron registrados otros factores como: la raza, el nivel socio-económico, 
el estado civil, el nivel de educación obtenido, la afiliación a algún seguro médico 
y los antecedentes familiares de carcinoma de cabeza y cuello. Resultaron 
estadísticamente significativas las asociaciones entre lesiones sospechosas de 
malignidad y tabaco mascado, sexo masculino y personas divorciadas. Además, 
los autores refieren relación significativa entre poseer seguro médico y una tasa 
menor de estos tumores.  
En los cribados poblacionales de base comunitaria y hospitalaria recogidos 
por Harris et al., 2013, los factores de riesgo estudiados fueron el consumo de 
alcohol y/o de tabaco y la historia familiar de tumores de cabeza y cuello. Los 
datos recogidos en el cribado de base hospitalaria respecto a los hábitos tóxicos 
fueron los siguientes: el 14,42% era fumador activo y habitual, el 40,39% refería 
fumar de manera esporádica, el 2,45% consumía tabaco no inhalado y el 26,7% 
había cesado el consumo; y el 5,4% refería beber alcohol de manera habitual y el 
38,38% de manera ocasional. En el de base comunitaria, el 28,41% era fumador 
activo y habitual, el 48,97% refería fumar de manera esporádica, el 8,6% consumía 
tabaco no inhalado y el 22,14% había cesado el consumo; y el 11,4% refería beber 
alcohol de manera habitual y el 47,98% de manera ocasional.  
En el screening de Freiser et al., 2016, se analizaron los siguientes factores 
de riesgo: consumo de tabaco y alcohol, ingresos económicos anuales, seguro 
médico, estado laboral y nivel de educación, considerando población de riesgo a 
los pacientes con nivel socioeconómico bajo, ausencia de seguro, ingresos bajos o 
desempleados; y consumo de tóxicos, historia tabáquica o consumo mayor de 5 
unidades de alcohol a la semana. El en primer grupo fueron incluidos el 52% de 
los pacientes. En cuanto a la tasa de consumo previo o actual de tabaco, el 39% 
de los pacientes atendidos presentaban dicho factor de riesgo. El 4% de los 
pacientes reconoció consumir más de 5 unidades de alcohol semanales.   




En el estudio de Hapner et al., 2011, se estudiaron los factores de riesgo 
clásicos: el 26% de los pacientes refería haber sido fumador y el 28% continuaba 
fumando el día que fueron atendidos. El 13% de los pacientes eran consumidores 
de tabaco no fumado. Respecto al consumo de alcohol el 48% refería ser 
consumidor diario de alcohol.  
Gourin et al., 2009 contabilizaron un 29% de fumadores de tabaco y 29% 
de exfumadores. El 49% de pacientes bebían alcohol de manera habitual. En este 
estudio llama la atención el alto porcentaje de pacientes con antecedente 
personales de carcinoma de cabeza y cuello, 24%, y de tumores en otras 
localizaciones, 14%. Los pacientes con historia personal de carcinomas de vía 
aerodigestiva, siguiendo los criterios de exclusión establecidos, no fueron 
incluidos en nuestro programa.  
Los registros de consumo de tabaco descritos en los estudios previos 
difieren significativamente de los obtenidos en nuestro programa. Esto se debe a 
que nuestro programa está dirigido a población de riesgo, estableciendo la tasa 
de tabaco como criterio mayor de inclusión en el estudio. De hecho, fue éste el 
criterio de inclusión más frecuente.  
Respecto al resto de factores de riesgo recogidos en los programas 
descritos no fueron valorados en nuestro screening. La mayoría de ellos no 
cuentan, a día de hoy, con aceptación científica firme. Además, alguno de ellos 
como el seguro no tiene cabida en nuestro entorno, puesto que todos los pacientes 
son asistidos por igual en nuestro Sistema Sanitario.  
  





Siguiendo los criterios de exclusión, los pacientes que en el momento de 
acudir a la consulta presentaban síntomas compatibles con patología ORL que 
pudiera ser de etiología tumoral (disfonía, disnea, disfagia u odinofagia, 
adenopatías cervicales, clínica de reflujo, entre otros), fueron excluidos. De los 
pacientes que fueron atendidos en la consulta, 31 pacientes, el 9.6% de la muestra, 
presentaban algún síntoma, sin que el paciente lo refiriese, salvo en una 
anamnesis dirigida, dando por normal la tos crónica, ronquera, sintomatología 
gingival, y ardores retroesternales, principalmente, considerados por lo pacientes 
como normales dentro del contexto de sus hábitos, fundamentalmente tabáquico 
y enólico. Dado que pacientes se remitieron al estudio como asintomáticos se 
mantuvieron dentro del programa de screening, vista la prevalencia de esta 
percepción, tal vez se tendría que valorar la necesidad de concienciación de la 
sociedad al respecto, ya que al tratarse de drogas sociales, sus efectos secundarios 
están asumidos. 
En el cribado de Shuman et al., 2010, la inmensa mayoría de los 759 
pacientes explorados fueron sintomáticos, ascendiendo al 87% los pacientes que 
presentaros al menos un síntoma a la hora de la exploración, siendo muchos los 
que presentaban más de uno. Así, la clínica más frecuentemente referida fue la 
disfonía, 59,8% de pacientes, seguido por la disfagia, 21,8% de los valorados. En 
el análisis estadístico dos fueron los síntomas o signos que se asociaron 
estadísticamente con hallazgos sospechosos de neoplasia: el dolor oral el 11,8% 
de los pacientes lo describieron y la aparición de masas cervicales, se detectaron 
en el 10% de los pacientes. 
  




En un estudio más reciente de Shuman et al., 2013, 708 pacientes de los 
reclutados refirieron al menos un síntoma, lo que supone el 45% del total de 
pacientes. Los síntomas más frecuentes, al igual que en el estudio previo, fueron 
la disfonía y la disfagia, recogiéndose, en este estudio, en el 27% y 21% de los 
casos sintomáticos, respectivamente.  
En ambos screening propuestos por Harris et al., 2013, se les solicitó a los 
pacientes que marcaran qué síntoma o síntomas de entre una lista cerrada de 12 
opciones presentaban a su llegada al examen. La lista de síntomas estaba incluida 
en la hoja de registro de datos demográficos que se les daba a los pacientes para 
rellenar. Todos los síntomas están incluidos en el abanico de manifestaciones 
frecuentes en los tumores de cabeza y cuello. El número de pacientes 
sintomáticos fue significativamente menor en el cribado poblacional, con una 
mediana de 0, frente a una mediana de 1 en el cribado de base hospitalaria. Los 
síntomas más frecuentes en el de base hospitalaria fue la odinofagia, 23,81% de 
los pacientes, y los problemas dentales y/o gingivales 16,6%, seguidos de cerca 
por la disfagia 13,3% y disfonía 11,9%. En el screening de base comunitaria, en 
cambio, los síntomas que más frecuentemente se registraron fueron los 
siguientes: los problemas dentales y/o gingivales 11,8%, odinofagia 9,2%, disfagia 
5,5% y disfonía 5%.  
En el trabajo publicado por Gourin et al., 2009, más de la mitad de la 
muestra, 66%, presentó algún síntoma relacionado con tumores de cabeza y 
cuello antes de realizarse la exploración. El síntoma más frecuente fue el dolor de 
cavidad oral, orofaringe o laringe, registrándose esta clínica en el 38% de los 
pacientes. Los problemas dentales y gingivales fueron la segunda sintomatología 
más frecuente. Entre los datos a destacar, merece especial mención que el 35% de 
los pacientes con clínica no relacionaba sus síntomas con la potencial enfermedad 
tumoral de cabeza y cuello.   




Destaca el dato reflejado en nuestro programa y en el de Gourin et al., 
2009, del desconocimiento de los pacientes del abanico sintomatológico que 
presenta los tumores de cabeza y cuello, de manera que no relacionan sus 
síntomas con la posibilidad de tener un tumor de esta entidad.  
Los programas de screening, además de favorecer el diagnóstico 
temprano, permiten educar y concienciar a la población con especial hincapié en 
los grupos de riesgo. 
Si bien la clínica de los tumores de cabeza y cuello es muy diversa, los 
síntomas más frecuentemente descritos son el dolor: odinofagia, dolor dental, 
etc., los problemas para la deglución y los cambios en la voz. Pocos síntomas se 
han relacionado estadísticamente con una mayor probabilidad de presentar una 
exploración relacionado con el cáncer. No obstante, caber recordar que Shuman 
et al., 2013 sí hallaron dicha relación estadística en el dolor oral y la aparición de 
masas cervicales.  
  




5.6 FUNCIONAMIENTO ADMINISTRATIVO.  
Los pacientes atendidos en nuestras consultas fueron derivados desde los 
Centros de Salud de la OSI Bilbao-Basurto, por los Médicos y Personal de 
Enfermería de Atención Primaria de manera totalmente voluntaria, atendiendo a 
los criterios establecidos de edad mínima 50 años, asintomático, y con 1 Criterio 
Mayor o 2 Menores, desde el Servicio de Otorrinolaringología se impartieron 
sesiones informativas en los diferentes Centros, no obstante el grado de 
implicación fue mi dispar, no hallándose una correlación entre la población de 








Distribución de los diferentes Centro de Salud, con su población adulta de 
referencial, con factor de conversión 1/100, y valor absoluto de derivaciones asistidas, 
obsérvese la línea punteada, regresión lineal, inversa a lo esperable. 
Únicamente 8 casos, 2,19%, fueron mal derivados, mientras que el resto 
cumplían los criterios de inclusión, por lo tanto, se puede decir que las 
presentaciones del programa realizadas en los Centros de Salud para la captación 
de los pacientes cumplieron bien su función.  
  




Teniendo en cuenta que la actividad del personal de los diferentes Centros 
de Salud ha sido voluntaria, añadiéndose a su trabajo diario, estaría bien 
informarles de los resultados obtenidos en esta primera valoración para mostrar 
la utilidad del programa y así incentivarles a continuar participando en el 
programa. Entre los pacientes remitidos al horario de consulta reservado para el 
programa, 30, 8,22%, estuvieron mal citados, porque no eran pacientes del 
programa, sino pacientes que debían ser citados en las consultas habituales de 
ORL, error achacable al sistema administrativo. Aunque este porcentaje es 
pequeño habrá que estudiar sus causas para minimizarlo, dado que el horario de 
consulta reservado para el programa de screening es reducido, 10 pacientes a la 
semana, si esto se convierte en un error habitual, el plazo para conseguir una cita 
para acudir al programa se podría demorar en exceso. 
El reclutamiento de pacientes se ha llevado en los diferentes programas, 
que hemos encontrado, de formas muy diferentes, así Shuman et al., 2010, 
ofrecieron el cribado poblacional a través de anuncios en los medios de 
comunicación locales, vía internet y folletos repartidos en transportes públicos y 
clínicas en áreas de nivel socio-económico bajo. Las personas interesadas en el 
programa concertaban una cita, donde rellenaban un cuestionario con datos 
demográficos y eran explorados por especialistas en otorrinolaringología. 
Harris et al. 2013, recogieron datos de dos cribados que diferían en el 
reclutamiento y lugar de atención. El cribado de base comunitaria fue promovido 
mediante anuncios en radio, televisión, prensa escrita y en la web de la “Head 
and Neck Cancer Alliance”. El cribado se llevó a cabo en el circuito de 
Indianapolis en competición organizada por la NASCAR, los pacientes 
interesados se acercaron al puesto establecido. Tras rellenar el formulario con 
datos demográficos, los pacientes fueron explorados mediante laringoscopia 
indirecta.  




El de base hospitalaria, en cambio, fue promovido en la prensa escrita y en 
anuncios en el hospital. Los pacientes fueron atendidos por otorrinolaringólogos 
en el Hospital Universitario de Indiana y en el Hospital Wishard Memorial de 
Indianapolis. Harris et al., 2013, concluyen que ambos cribados resultaron útiles, 
cada uno en un ámbito: el cribado comunitario para la promoción de la salud y 
concienciación, mayor número de pacientes y tasas bajas de diagnóstico de 
lesiones malignas, y el hospitalario para la detección de lesiones en estadio 
temprano, menor número de pacientes, pero con mayor tasa de diagnóstico de 
lesiones malignas.  
Freiser et al., 2016, propusieron tres vías para reclutar pacientes: 
reclutamiento comunitario, realizaron visitas a barrios desfavorecidos, 
asociaciones de alcohólicos anónimos y cursos para la deshabituación tabáquica, 
reclutamiento en centros médicos, distribución de folletos informativos en 
clínicas y reclutamiento mediante medios de comunicación, se anunció en más 
de 70 medios y redes sociales. Los autores concluyeron que el reclutamiento 
comunitario permitió recoger una proporción mayor de pacientes con factores de 
riesgo, y que el reclutamiento en centros médicos fue el que atrajo más pacientes.  
  




5.7 ACEPTACIÓN DEL PROGRAMA DE CRIBADO ENTRE LA 
POBLACIÓN. 
En cuanto a la aceptación del programa entre los pacientes, se puede 
concluir que la valoración al respecto fue buena, puesto que el índice de asistencia 
a las citas fue del 81,27%. Sin embargo, dicho índice de asistencia fue 
disminuyendo con el tiempo. Una de las razones para ello pudiera ser el hecho 
de que al comienzo del programa las citas se daban con poca demora, pero ésta 
fue aumentando con el tiempo. En este sentido habría que valorar poner en 
marcha alguna estrategia para aumentar el porcentaje de asistencia. Para ello, se 
ha propuesto que se podrían hacer llamadas telefónicas o mensajes de tipo SMS 
a modo de recordatorio del día de consulta.  
El objetivo de explicar a los pacientes los riesgos de continuar con estos 
hábitos de consumo y el entregarles la recomendación para el cese de consumir 
tabaco y alcohol se cumplió en todos los casos. En cuanto la valoración de la 
eficacia de esas recomendaciones y el análisis de si los pacientes han modificado 
sus costumbres de consumo, se tendrá que hacer en los próximos estudios, 
cuando los pacientes del programa acudan a las consultas de revisión, 
establecidas con una periodicidad bienal. 
La concienciación sobre el riesgo de los factores de riesgo y la educación 
sanitaria que permite identificar los síntomas relacionados con los cánceres de 
cabeza y cuello ha sido un objetivo común y constante en los estudios revisados, 
Shuman et al., 2013 y Freiser et al., 2016, refieren que todos sus pacientes 
recibieron recomendaciones de cese de tóxicos e identificación de síntoma, tanto 
verbal como escrita.  
  




En 2018, Harris et al., por su parte registran que el 77,98% en el screening 
de base comunitaria y el 86,47% de los pacientes en el programa de base 
hospitalaria refieren haber ampliado conocimiento y aumentar la alerta en 
relación a los tumores de cabeza y cuello.  
En el año 2009, Gourin et al. presentaron datos similares, el 85% de los 
pacientes valorados reconocieron que el screening al que fueron sometidos había 
incrementado la preocupación y conocimientos sobre los tumores de esta índole.  
 

























1. El índice de neoplasias detectadas en nuestro estudio es de 1.2% (mama 
0.47%, colorrectal 0.31%). La muestra del estudio se obtiene por invitación 
desde Atención Primaria a diferencia de en los programas de cribado o 
screening de mama y colon que incluyen a los pacientes por invitación 
universal personalizada. 
 
2. Si excluimos a las mujeres, 39,8% de la muestra, teniendo en cuenta que el 
cáncer de cabeza y cuello tiene una incidencia claramente mayor en los 
hombres, la tasa de detección se eleva al 2%. 
 
3. La tasa de inasistencias al programa de diagnóstico precoz del cáncer de 
cabeza y cuello fue del 18,34% y la tasa de errores de citación del 10,41%. 
 
4. No existían relaciones estadísticamente significativas (p=0,743) entre el 
sexo de los pacientes y el consumo de tabaco, mientras que si existía una 
relación estadísticamente significativa entre pertenecer al sexo masculino 
y el consumo de alcohol (p=0,000), la exposición laboral a agentes 
cancerígenos (p=0,001) y la mala higiene bucal (p=0,006). 
 
5. Los criterios más habituales para acudir a la consulta fueron ser fumador 
98,1%, ser consumidor habitual de alcohol 69,4%, padecer antecedentes 
familiares de cáncer de cabeza y cuello 10,5%, exposición a agentes 
cancerígenos 9,9% y mala higiene bucal 7,1%.  
  




6. La tasa de consumo simultáneo de tabaco y alcohol fue del 29,3% y existía 
una relación estadísticamente significativa (p=0,007) entre los hábitos de 
consumos severos de tabaco y alcohol, de modo que el 64,7% de los 
consumidores de alcohol considerados severos lo eran también del hábito 
tabáquico. 
 
7. Existe una infravaloración por parte de los Profesionales de Atención 
Primaria de la importancia de los criterios menores de derivación, 
relativos a la existencia de antecedentes, mala higiene bucal y reflujo 
gastroesofágico como motivo de remisión de los pacientes. 
 
8. Existe un desconocimiento de la importancia de la existencia de 
antecedentes en relación con el Virus del Papiloma Humano, como factor 
de riego del cáncer de cabeza y cuello. 
 
9. Siendo un criterio de inclusión el ser pacientes asintomáticos, después del 
interrogatorio se constató que el 9,6% de los pacientes presentaban 
sintomatología. Los cuatro pacientes diagnosticados de neoplasia eran 
asintomáticos. Existe una relación estadísticamente significativa entre la 
presencia de síntomas y la detección de lesiones preneoplásicas 
localizadas en laringe e hipofaringe (p=0,001). 
 
10. El 36,7% de los pacientes presentaron lesiones potencialmente 
malignizables, localizadas preferentemente en laringe e hipofaringe 25% 
y en cavidad oral y orofaringe 10,8% siendo la distribución 
estadísticamente significativa (p=000,0). El 5,56% de los pacientes 
presentaron más de una lesión. 
  




11. No encontramos la existencia de una relación significativa entre la edad y 
el sexo de los pacientes y la detección de hallazgos de lesiones 
preneoplásicas, neoplásicas y lesiones relacionadas con cáncer. 
 
12. Aunque todos los pacientes que presentaron neoplasias 1,2% o lesiones 
relacionadas con cáncer 4,6%, eran fumadores, dicha correlación no fue 
estadísticamente significativa (p=0,827) y tampoco estaba relacionada con 
la severidad del consumo de tabaco. 
 
13. No existieron relaciones estadísticamente significativas entre la detección 
de neoplasias o lesiones relacionadas con cáncer y el consumo de alcohol 
o la existencia de antecedentes familiares o personales de padecer cáncer. 
 
14. Existe una relación estadísticamente significativa entre la detección de 
lesiones preneoplásicas y los datos recogidos en la anamnesis o en la 
exploración relativos a la exposición laboral a agentes cancerígenos 
(p=0,006), la mala higiene bucal (p=0,01) y el RGE (p=0,007). 
 
15. En cuanto al seguimiento de los pacientes, el 22,8% fueron remitidos para 
su control a las consultas hospitalarias, el 11,1% a las consultas de 
ambulatorio y al 66% se les citó en la propia consulta del programa en un 
plazo de 2 años.  
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8.1 ANEXO DOCUMENTOS. 





















Anexo documentos 1. Documento de aprobación del estudio por el CEIC de HUB. 
  










Anexo documentos 2. 
Estimados compañeros: 
Os hacemos llegar el calendario consensuado con el Servicio de ORL de la OSI Bilbao Basurto para el 
Despliegue de la información/derivación Consulta Detección Precoz de Cáncer de Cabeza y Cuello –
Cribado ORL. 
Se realizará en horario de 13,30 a 14,30 en las fechas que aparecen en la tabla, y deberá contar con la 
asistencia de Médicos de Familia y DUEs  
Rogamos nos comuniquéis lo antes posible si hubiera alguna circunstancia que obligara a cambiar la 
fecha prevista. 
Fechas Definitivas 
Centro Fecha. PONENTE 
Basurto/Altamira 21/04/2015 Dra. Sonia García Gutiérrez. 
Begoña 22/04/2015 Dra. Kiara Tudela Cabello. 
Bolueta 21/05/2015 Dr. José Antonio Anta Escuredo. 
B. Etxaniz 09/04/2015 Dr. Asier Lekue Madinabeitia. 
Casco Viejo 26/03/2015 Dr. Javier Zabala López de Maturana. 
Deusto/Arangoiti    
Gazteleku 16/03/2015 Dra. Miren Arizti Zabaleta. 
Indautxu 18/03/2015 Dr. Javier Zabala López de Maturana. 
J.S. Buruaga 24/03/2015 Dr. Javier Zabala López de Maturana. 
Karmelo   Dra Saenz (a confirmar fecha) 
La Merced 16/04/2015 Dr. José Antonio Anta Escuredo. 
La Peña 29/04/2015 Dr. Iñigo Araluce Iturbe. 
Mina del Morro 18/03/2015 Dr. Francisco Javier Martín Arregui. 
Otxarkoaga 29/04/2015 Dra. Sonia García Gutiérrez. 
PAC   Dra Saenz (a confirmar fecha) 
Rekalde 26/03/2015 Dr. Francisco Javier Martín Arregui. 
San Adrián    
San Ignacio 17/03/2015 Dra. Kiara Tudela Cabello. 
Santutxu    
Saralagui    
Txurdinaga 22/04/2015 Dr. Francisco Santaolalla Montoya. 
Zorroza/Alonsotegi 18/03/2015 Dra. Aránzazu Ibargutxi Alvarez. 
Zurbaran 17/03/2015 Dr. Asier Lekue Madinabeitia. 
  
Anexo documentos 2: Relación de sesiones divulgativas del programa en diferentes 
Centro de Salud.  
































Anexo documentos 3: Hoja de derivación del paciente al programa. 
  































Anexo documentos 4: Hoja explicativa del programa entregada en el momento de la 
derivación. 
  

































Anexo documentos 5. Hoja de recomendaciones entregada al finalizar la consulta de 
screening. 
  










8.2 ANEXO TABLAS. 
Tabla 1 
Edad 
  Frecuencia Porcentaje Porcentaje válido Porcentaje acumulado 
Válidos 50 15 4,6 4,6 4,6 
 51 24 7,4 7,4 12,0 
 52 22 6,8 6,8 18,8 
 53 21 6,5 6,5 25,3 
 54 23 7,1 7,1 32,4 
 55 12 3,7 3,7 36,1 
 56 12 3,7 3,7 39,8 
 57 21 6,5 6,5 46,3 
 58 19 5,9 5,9 52,2 
 59 11 3,4 3,4 55,6 
 60 15 4,6 4,6 60,2 
 61 18 5,6 5,6 65,7 
 62 13 4,0 4,0 69,8 
 63 11 3,4 3,4 73,1 
 64 14 4,3 4,3 77,5 
 65 7 2,2 2,2 79,6 
 66 13 4,0 4,0 83,6 
 67 8 2,5 2,5 86,1 
 68 9 2,8 2,8 88,9 
 69 8 2,5 2,5 91,4 
 70 5 1,5 1,5 92,9 
 71 5 1,5 1,5 94,4 
 72 5 1,5 1,5 96,0 
 73 2 ,6 ,6 96,6 
 74 3 ,9 ,9 97,5 
 76 2 ,6 ,6 98,1 
 77 2 ,6 ,6 98,8 
 78 1 ,3 ,3 99,1 
 79 1 ,3 ,3 99,4 
 80 1 ,3 ,3 99,7 
 84 1 ,3 ,3 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 1: Tabla de frecuencias de las diferentes edades de la muestra. 
  












Válidos 0 6 1,9 1,9 1,9 
 1 318 98,1 98,1 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 2: 0 no fumadores, 1 fumadores. 
 
Tabla 3 







Válidos 0 225 69,4 69,4 69,4 
 1 99 30,6 30,6 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 3: 0 no bebedores, 1 consumidores habituales. 
 
Tabla 4 







Válidos 0 290 89,5 89,5 89,5 
 1 34 10,5 10,5 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 







Válidos 0 283 87,3 87,3 87,3 
 1 41 12,7 12,7 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 4: 0 personas sin antecedentes, 1 con antecedentes, obsérvese la 
diferencia entre los derivados con dichos criterios y lo reflejado en la 
historia, recogido en la anamnesis. 
 
  












Válidos 0 292 90,1 90,1 90,1 
 1 32 9,9 9,9 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 







Válidos 0 296 91,4 91,4 91,4 
 1 28 8,6 8,6 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 







Válidos 0 301 92,9 92,9 92,9 
 1 23 7,1 7,1 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 







Válidos 0 284 87,7 87,7 87,7 
 1 40 12,3 12,3 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 5: Obsérvese la diferencia entre los derivados con dichos criterios y 
















Válidos 0 305 94,1 94,1 94,1 
 1 19 5,9 5,9 100,0 









Válidos 0 287 88,6 88,6 88,6 
 1 37 11,4 11,4 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 6: Obsérvese la diferencia entre los derivados con dicho criterio y lo 




Válidos Perdidos Total 
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje 
Critmenototal *CMTotal 324 100,0% 0 ,0% 324 100,0% 
 
Tabla de contingencia critmenomental *CMTotal 
 CMTotal 
Total ,00 1,00 2,00 
critmenototal ,00 Recuento 0 168 64 232 
% dentro de critmenototal ,0% 72,4% 27,6% 100,0% 
% dentro de CMTotal ,0% 74,0% 67,4% 71,6% 
1,00 Recuento 0 47 26 73 
% dentro de critmenototal ,0% 64,4% 35,6% 100,0% 
% dentro de CMTotal ,0% 20,7% 27,4% 22,5% 
2,00 Recuento 2 12 4 18 
% dentro de critmenototal 11,1% 66,7% 22,2% 100,0% 
% dentro de CMTotal 100,0% 5,3% 4,2% 5,6% 
3,00 Recuento 0 0 1 1 
% dentro de critmenototal ,0% ,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de CMTotal ,0% ,0% 1,1% ,3% 
Total  Recuento 2 227 95 324 
% dentro de critmenototal ,6% 70,1% 29,3% 100,0% 
% dentro de CMTotal 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 
Tabla 7: Tabla de derivación según Criterios Mayores y Menores. 
  












Válidos 0 205 63,3 63,3 63,3 
 1 119 36,7 36,7 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 










Válidos 0 205 63,3 63,3 63,3 
 1 35 10,8 10,8 74,1 
 2 81 25,0 25,0 99,1 
 3 2 ,6 ,6 99,7 
 4 1 ,3 ,3 100,0 









Válidos 0 306 94,4 94,4 94,4 
 1 8 2,5 2,5 96,9 
 2 9 2,8 2,8 99,7 
 3 1 ,3 ,3 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 9: Distribución de las lesiones por territorios: 1, cavidad oral y 
orofaringe; 2, laringe e hipofaringe; 3, fosas nasales, senos y oído; 4, 
cervicales. 205 sin lesiones, 119 con lesiones en la primera localización, y 
distribución de los 18 casos con segunda localización. 
 
  












Válidos 0 197 60,8 60,8 60,8 
 1 29 9,0 9,0 69,8 
 2 22 6,8 6,8 76,5 
 3 72 22,2 22,2 98,8 
 4 4 1,2 1,2 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 10: Distribución de los hallazgos no relacionados con lesiones 
premalignas, por territorios: 1, cavidad oral y orofaringe; 2, laringe e 
hipofaringe; 3, fosas nasales, senos y oído; 4, cervicales. 
 
  












Válidos 1 214 66,0 66,0 66,0 
 2 36 11,1 11,1 77,2 
 3 74 22,8 22,8 100,0 









Válidos 0 302 93,2 93,2 93,2 
 1 22 6,8 6,8 100,0 









Válidos 0 294 90,7 90,7 90,7 
 1 26 8,0 8,0 98,8 
 2 4 1,2 1,2 100,0 
 Total 324 100,0 100,0  
 
Tabla 11: 1, 66% cita en 2 años en la propia consulta del programa; 2, 
11,1% cita en consultas externas de ambulatorio y 3, 22,8%, cita en las 
consultas hospitalarias.  
Se solicita en el 6,5% de los casos una tomografía computarizada. 
Se realizaron en total 34 biopsias, en 30 pacientes 1 muestra, y en 4 casos se les 
tomaron 2 muestras de diferentes lesiones, arrojando un total del 9,25% el número de 
personas a las que se les biopsió. 
  





Estadísticos de grupo 
 
 Sexo N Media 
Desviación 
típ. 
Error típ. de 
la media 
 
Edad 0 129 58,29 6,217 ,547 
 1 195 59,99 7,290 ,522 
 
Prueba de muestras independientes 
 Prueba de Levene para la 
igualdad de varianzas 
Prueba T para la igualdad 
de medias 
F Sig. t gl 
Edad Se han asumido 
varianzas iguales 
3,948 ,048 -2,177 322 
No se han asumido 
varianzas iguales 
  -2,248 301,937 
  
Prueba de muestras independientes 
 





Error típ. de 
la diferencia 
Edad Se han asumido 
varianzas iguales 
,030 -1,700 ,781 
No se han asumido 
varianzas iguales 
,025 -1,700 ,756 
 
Tabla 12: Las edades diferenciadas por sexos, 0, mujeres; 1, varones, 58,29 y 59,99 
respectivamente, con desviaciones típicas de 6,217 y 7,29, se realiza la prueba de 
muestras independientes, de Levene para la igualdad de varianzas y mediante la 
prueba de la T de Student se consigue una significación, p=0,03 asumiendo varianzas 
iguales y de 0,025 no asumiéndolas. 
  





Alcohol CM * Sexo 
Tabla de contingencia 
 Sexo 
Total 0 1 
Alcohol CM 0 Recuento 116 109 225 
% dentro de 
Alcohol CM 
51,6% 48,4% 100,0% 
% dentro de 
Sexo 
89,9% 55,9% 69,4% 
1 Recuento 13 86 99 
% dentro de 
Alcohol CM 
13,1% 86,9% 100,0% 
% dentro de 
Sexo 
10,1% 44,1% 30,6% 
Total  Recuento 129 195 324 
% dentro de 
Alcohol CM 
39,8% 60,2% 100,0% 
% dentro de 
Sexo 
100,0% 100,0% 100,0% 
 











42,359ª 1 ,000   
Corrección por 
continuidadb 
40,771 1 ,000   
Razón de 
verosimilitudes 
46,925 1 ,000   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,000 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
42,229 1 ,000   
N de casos válidos 324     
a. 0 casillas (0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 39,42.    
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
  





Cantidad OH * Sexo 
Tabla de contingencia 
 Sexo 
Total 0 1 
Cantidad OH 0 Recuento 116 109 225 
% dentro de Cantidad 
OH 
51,6% 48,4% 100,0% 
% dentro de Sexo 89,9% 55,9% 69,4% 
1 Recuento 11 37 48 
% dentro de Cantidad 
OH 
22,9% 77,1% 100,0% 
% dentro de Sexo 8,5% 19,0% 14,8% 
2 Recuento 2 49 51 
% dentro de Cantidad 
OH 
3,9% 96,1% 100,0% 
% dentro de Sexo 1,6% 25,1% 15,7% 
Total  Recuento 129% 195 324 
% dentro de Cantidad 
OH 
39,8% 60,2% 100,0% 
% dentro de Sexo 100,0% 100,0% 100,0% 
 





Chi-cuadrado de Pearson 46,083ª 2 ,000 
Razón de verosimilitudes 55,373 2 ,000 
Asociación lineal por lineal 45,580 1 ,000 
N de casos válidos 324   
a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 19,11. 
 
Tabla 13: En relación al consumo de alcohol las mujeres se diferenciaban de los 
hombres, un 89,9% no eran consumidoras frente al 55,9 de los varones, lo que da una 
cifra de p=0,000. 
Lo mismo sucede cuando subdividimos a los consumidores habituales de 
alcohol en moderados, 1, y severos, 2; con cifras de 8,5% bebedoras moderadas, frente 
al 19% y 1,6% de severas, y ellos un porcentaje del 25,1, lo que nos proporciona 











Tabla de contingencia 
 Sexo 




0 Recuento 126 170 296 




42,6% 57,4% 100,0% 
% dentro de Sexo 97,7% 87,2% 91,4% 
1 Recuento 3 25 28 




10,7% 89,3% 100,0% 
% dentro de Sexo 2,3% 12,8% 8,6% 
Total  Recuento 129 195 324 




39,8% 60,2% 100,0% 
% dentro de Sexo 100,0% 100,0% 100,0% 
 












10,831ª 1 ,001   
Corrección por 
continuidadb 
9,543 1 ,002   
Razón de 
verosimilitudes 
12,774 1 ,000   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,001 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
10,798 1 ,001   
N de casos válidos 324     
a. 0 casillas (0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 11,15. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 14: El sexo en relación a la exposición laboral reflejada en la anamnesis, si 
hallamos significación, obtuvimos un 2,3% de mujeres frente al 12,8% de varones, 
p=0,001, altamente significativo. 
  





Higiene Bucal Exploración * Sexo 
Tabla de contingencia 
 Sexo 
Total 0 1 
Higiene Bucal 
Exploración 
0 Recuento 121 163 284 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
42,6% 57,4% 100,0% 
% dentro de Sexo 93,8% 83,6% 87,7% 
1 Recuento 8 32 40 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
20,0% 80,0% 100,0% 
% dentro de Sexo 6,2% 16,4% 12,3% 
Total  Recuento 129 195 324 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
39,8% 60,2% 100,0% 
% dentro de Sexo 100,0% 100,0% 100,0% 
 












7,477ª 1 ,006   
Corrección por 
continuidadb 
6,563 1 ,010   
Razón de 
verosimilitudes 
8,115 1 ,004   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,006 ,004 
Asociación lineal 
por lineal 
7,454 1 ,006   
N de casos válidos 324     
a. 0 casillas (0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 15,93. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 15: 0, buena higiene; 1, mala higiene. 16,4% de los hombres presentaban una 
mala higiene bucal, mientras que el porcentaje de sexo contrario fue del 6,2, lo que da 
una p=0,006. 
  





Tabla de contingencia 
 Sexo 
Total 0 1 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
0 Recuento 122 183 305 
% dentro de NEOPLASIAS/ 
LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER 
40,0% 60,0% 100,0% 
% dentro de Sexo 94,6% 93,8% 94,1% 
1 Recuento 0 4 0 
% dentro de NEOPLASIAS/ 
LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER 
,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de Sexo ,0% 2,1% 1,2% 
2 Recuento 7 8 15 
% dentro de NEOPLASIAS/ 
LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER 
46,7% 53,3% 100,0% 
% dentro de Sexo 5,4% 4,1% 4,6% 
Total Recuento 129 195 324 
% dentro de NEOPLASIAS/ 
LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER 
39,8% 60,2% 100,0% 
% dentro de Sexo 100,0% 100,0% 100,0% 
 





Chi-cuadrado de Pearson 2,944ª 2 ,229 
Razón de verosimilitudes 4,356 2 ,113 
Asociación lineal por lineal ,015 1 ,903 
N de casos válidos 324   
 a. 2 casillas (33,3%) tienen una frecuencia esperada inferior 




Tabla 16: 0, No lesiones; 1, neoplasias; 2, lesiones relacionadas con cáncer. 
A pesar de que las 4 neoplasias fueron detectadas en hombres, no conseguimos 
una significación estadística p=0,229, el resto de lesiones estaba más repartido, de 
las 15, 7 eran mujeres y 8 varones. 
 
  





Alcohol CM * Tabaco CM 
Tabla de contingencia 
 Tabaco CM 
Total 0 1 
Alcohol CM 0 Recuento 2 223 225 
% dentro de 
Alcohol CM 
,9% 99,1% 100,0% 
% dentro de 
Tabaco CM 
33,3% 70,1% 69,4% 
1 Recuento 8 95 99 
% dentro de 
Alcohol CM 
4,0% 96,0% 100,0% 
% dentro de 
Tabaco CM 
66,7% 29,9% 30,6% 
Total  Recuento 6 318 324 
% dentro de 
Alcohol CM 
1,9% 98,1% 100,0% 
% dentro de 
Tabaco CM 
100,0% 100,0% 100,0% 
 











3,757ª 1 ,053   
Corrección por 
continuidadb 
2,223 1 ,136   
Razón de 
verosimilitudes 
3,375 1 ,066   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,073 ,073 
Asociación lineal 
por lineal 
3,745 1 ,053   
N de casos válidos 324     
a. 2 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 1,83. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 17: 6 remitidos sin el CM tabaco, de los cuales 2 no eran consumidores tampoco 
de alcohol, y 4 si eran de alcohol pero no de tabaco, lo que da que 223 consumían 
tabaco pero no alcohol y 95 reunían ambos criterios, dicha distribución nos da una 
p=0,053, muy próxima a la significación. 
 
  





Cantidad OH * Tabaco CM 
Tabla de contingencia 
 Tabaco CM 
Total 0 1 
Cantidad OH 0 Recuento 2 223 225 
% dentro de Cantidad OH ,9% 99,1% 100,0% 
% dentro de Tabaco CM 33,3% 70,1% 69,4% 
1 Recuento 0 48 48 
% dentro de Cantidad OH ,0% 100,0%% 100,0% 
% dentro de Tabaco CM ,0% 15,1% 14,8% 
2 Recuento 4 47 51 
% dentro de Cantidad OH 7,8% 92,2%% 100,0% 
% dentro de Tabaco CM 66,7% 14,8% 15,7% 
Total Recuento 6 318 324 
% dentro de Cantidad OH 1,9% 98,1% 100,0% 
% dentro de Tabaco CM 100,0% 100,0% 100,0% 
 





Chi-cuadrado de Pearson 12,126ª 2 ,002 
Razón de verosimilitudes 8,840 2 ,012 
Asociación lineal por lineal 8,194 1 ,004 
N de casos válidos 324   
 a. 3 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La 




Tabla 18: Si subdividimos el consumo de alcohol habitual tal y como se detalla en 
material y métodos; 1, consumidores moderados y 2, severos, si logramos una 
significación p=0,002, de los 6 no fumadores los 4 consumidores de alcohol lo eran 
de forma severa, y de los 318 fumadores el reparto era: 223 no consumo habitual de 
alcohol, 48 y 47 respectivamente moderados y severos. 
 
  





Cantidad OH * Cantidad (cig/día) 
Tabla de contingencia 
 Cantidad (cig/día) Total 
0 1 2  
Cantidad OH 0 Recuento 2 89 134 225 
% dentro de Cantidad 
OH 
,9% 39,6% 59,6% 100,0% 
% dentro de Cantidad 
(cig/día) 
33,3% 74,8% 67,3% 69,4% 
1 Recuento 0 16 32 48 
% dentro de Cantidad 
OH 
,0% 33,3%% 66,7%% 100,0% 
% dentro de Cantidad 
(cig/día) 
,0% 13,4% 16,1% 14,8% 
2 Recuento 4 14 33 51 
% dentro de Cantidad 
OH 
7,8% 27,5%% 64,7%% 100,0% 
% dentro de Cantidad 
(cig/día) 
66,7% 11,8% 16,6% 15,7% 
Total Recuento 6 119 199 324 
% dentro de Cantidad 
OH 
1,9% 36,7% 61,4% 100,0% 
% dentro de Cantidad 
(cig/día) 
100,0% 100,0% 100,0%c 100,0% 
 







14,169ª 4 ,007 
Razón de 
verosimilitudes 
10,982 4 ,027 
Asociación lineal por 
lineal 
,008 1 ,928 
N de casos válidos 324   
 a. 3 casillas (33,3%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La 




Tabla 19: 1, consumidores moderados; 2, severos. Vemos clara una relación entre 
ambos criterios, de los 51 consumidores severos de alcohol, 33 eran también 
fumadores severos, lo que nos da una correlación significativa, p=0,007. 
 
  





AF cáncer CyC vía aerodigestiva superior Anamnesis * AF cáncer cm 
CyC vía aerodigestiva superior 
Tabla de contingencia 
 AF cáncer cm CyC vía 
aerodigestiva superior 
Total 0 1 
AF cáncer CyC vía 
aerodigestiva 
superior Anamnesis 
0 Recuento 268 15 283 
% dentro de AF 
cáncer CyC vía 
aerodigestiva 
superior Anamnesis 
94,7% 5,3% 100,0% 
% dentro de AF 
cáncer cm CyC vía 
aerodigestiva 
superior 
92,4% 44,1% 87,3% 
1 Recuento 22 19 41 
% dentro de AF 
cáncer CyC vía 
aerodigestiva 
superior Anamnesis 
53,7% 46,3% 100,0% 
% dentro de AF 
cáncer cm CyC vía 
aerodigestiva 
superior 
7,6% 55,9% 12,7% 
Total  Recuento 290 34 324 
% dentro de AF 
cáncer CyC vía 
aerodigestiva 
superior Anamnesis 
89,5% 10,5% 100,0% 
% dentro de AF 
cáncer cm CyC vía 
aerodigestiva 
superior 
100,0% 100,0% 100,0% 
 












64,221ª 1 ,000   
Corrección por 
continuidadb 
59,926 1 ,000   
Razón de 
verosimilitudes 
43,668 1 ,000   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,000 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
64,023 1 ,000   
N de casos válidos 324     
a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 4,30.  b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
  




Tabla 20: 34 casos remitidos con dicho criterio, en 15 no se consideró que era correcto y 
había 22 que no reflejaban dicho antecedente, y que sí se reflejó en la historia, lo que da 











Exposición Laboral Anamnesis * Exposición Laboral cm 
Tabla de contingencia 
 Exposición Laboral cm 




0 Recuento 278 18 296 
% dentro de 
Exposición Laboral 
Anamnesis 
93,9% 6,1% 100,0% 
% dentro de 
Exposición Laboral 
cm 
95,2% 56,3% 91,4% 
1 Recuento 14 14 28 
% dentro de 
Exposición Laboral 
Anamnesis 
50,0% 50,0% 100,0% 
% dentro de 
Exposición Laboral 
cm 
4,8% 43,8% 8,6% 
Total  Recuento 292 32 324 
% dentro de 
Exposición Laboral 
Anamnesis 
90,1% 9,9% 100,0% 
% dentro de 
Exposición Laboral 
cm 
100,0% 100,0% 100,0% 
 












55,433ª 1 ,000   
Corrección por 
continuidadb 
50,608 1 ,000   
Razón de 
verosimilitudes 
34,392 1 ,000   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,000 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
55,262 1 ,000   
N de casos válidos 324     
a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 2,77. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 21: De los 32 remitidos con dicho criterio, en 18 no se consideró correcto y se 
añadieron en la historia otros 14 casos, p=0,000. 
  





Exploración Preneo * Exposición Laboral Anamnesis 
Tabla de contingencia 
 Exposición Laboral 
Anamnesis 
Total 0 1 
Exploración 
Preneo 
0 Recuento 194 11 205 
% dentro de 
Exploración 
Preneo 
94,6% 5,4% 100,0% 




65,5% 39,3% 63,3% 
1 Recuento 102 17 119 
% dentro de 
Exploración 
Preneo 
85,7% 14,3% 100,0% 




34,5% 60,7% 36,7% 
Total  Recuento 296 28 324 
% dentro de 
Exploración 
Preneo 
91,4% 8,6% 100,0% 




100,0% 100,0% 100,0% 
 












7,588ª 1 ,006   
Corrección por 
continuidadb 
6,500 1 ,011   
Razón de 
verosimilitudes 
7,266 1 ,007   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,008 ,006 
Asociación lineal 
por lineal 
7,564 1 ,006   
N de casos válidos 324     
a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 10,28. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 22: Con los recopilados en la anamnesis, a pesar de que bajan de 32 a 28 los 
casos de exposición laboral, las lesiones consideradas preneoplásicas si logran una 
significación, p=0,006. 
  





Higiene Bucal Exploración * Higiene Bucal cm 
Tabla de contingencia 
 Higiene Bucal cm 
Total 0 1 
Higiene Bucal 
Exploración 
0 Recuento 273 11 284 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
96,1% 3,9% 100,0% 
% dentro de 
Higiene Bucal cm 
90,7% 47,8% 87,7% 
1 Recuento 28 12 40 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
70,0% 30,0% 100,0% 
% dentro de 
Higiene Bucal cm 
9,3% 52,2% 12,3% 
Total  Recuento 301 23 324 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
92,9% 7,1% 100,0% 
% dentro de 
Higiene Bucal cm 
100,0% 100,0% 100,0% 
 












36,291ª 1 ,000   
Corrección por 
continuidadb 
32,438 1 ,000   
Razón de 
verosimilitudes 
24,047 1 ,000   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,000 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
36,179 1 ,000   
N de casos válidos 324     
a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 2,84. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 23: De los 23 pacientes remitidos con dicho criterio, en 11 no se consideró en la 
exploración, y se añadieron otros 28, lo que arroja una significación de p=0,00. 
  





Higiene Bucal Exploración * Higiene Bucal Exploración 
Tabla de contingencia 
 Higiene Bucal Exploración 
Total 0 1 
Higiene Bucal 
Exploración 
0 Recuento 187 18 205 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
91,2% 8,8% 100,0% 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
65,8% 45,0% 63,3% 
1 Recuento 97 22 119 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
81,5% 18,5,% 100,0% 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
34,2% 55,0% 36,7% 
Total  Recuento 284 40 324 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
87,7% 12,3% 100,0% 
% dentro de 
Higiene Bucal 
Exploración 
100,0% 100,0% 100,0% 
 












6,556ª 1 ,010   
Corrección por 
continuidadb 
5,690 1 ,017   
Razón de 
verosimilitudes 
6,316 1 ,012   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,014 ,009 
Asociación lineal 
por lineal 
6,536 1 ,011   
N de casos válidos 324     
a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 14,69. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 24: Analizando los datos recogidos en la exploración, al igual que en el apartado 
anterior se consigue una significación en el apartado de las lesiones consideradas 
preneoplásicas, de los 40, 22 presentaban lesiones, p=0,01. 
  





RGE Anamnesis * RGE cm 
Tabla de contingencia 
 RGE cm 
Total 0 1 
RGE Anamnesis 0 Recuento 274 13 287 
% dentro de 
Anamnesis 
95,5% 4,5% 100,0% 
% dentro de 
RGE cm 
89,8% 68,4% 88,6% 
1 Recuento 31 6 37 
% dentro de 
Anamnesis 
83,8% 16,2,% 100,0% 
% dentro de 
RGE cm 
10,2% 31,6% 11,4% 
Total  Recuento 305 19 324 
% dentro de 
Anamnesis 
94,1% 5,9% 100,0% 
% dentro de 
RGE cm 
100,0% 100,0% 100,0% 
 











8,109ª 1 ,004   
Corrección por 
continuidadb 
6,130 1 ,013   
Razón de 
verosimilitudes 
5,983 1 ,014   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,013 ,013 
Asociación lineal 
por lineal 
8,084 1 ,004   
N de casos válidos 324     
a. 1 casillas (25,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 2,17. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 25: De los 19 remitidos con dicho criterio, en 13 no se consideró adecuado, y si 
lo fueron 31 que no venía reflejado en los criterios de derivación, p=0,004. 
 
  





Exposición Preneo * RGE Anamnesis 
Tabla de contingencia 
 RGE Anamnesis 
Total 0 1 
Exposición 
Preneo 
0 Recuento 189 16 205 
% dentro de 
Exposición 
Preneo 
92,2% 7,8% 100,0% 
% dentro de 
RGE Anamnesis 
65,9% 43,2% 63,3% 
1 Recuento 98 21 119 
% dentro de 
Exposición 
Preneo 
82,4% 17,6,% 100,0% 
% dentro de 
RGE Anamnesis 
34,1% 56,8% 36,7% 
Total  Recuento 287 37 324 
% dentro de 
Exposición 
Preneo 
88,6% 11,4% 100,0% 
% dentro de 
RGE Anamnesis 
100,0% 100,0% 100,0% 
 












7,210ª 1 ,007   
Corrección por 
continuidadb 
6,270 1 ,012   
Razón de 
verosimilitudes 
6,932 1 ,008   
Estadístico exacto 
de Fisher 
   ,011 ,007 
Asociación lineal 
por lineal 
7,188 1 ,007   
N de casos válidos 324     
a. 0 casillas (,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 13,59. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 26: Si analizamos los datos recogidos en la anamnesis, que ascienden a 37 con 
relación a las lesiones consideradas preneoplásicas si se logra una significación, 
p=0,007. 
  





exploNopregrupo * RGE Anamnesis 
Tabla de contingencia 
 RGE Anamnesis 
Total 0 1 
exploNopregrupo 0 Recuento 181 16 197 
% dentro de 
exploNopregrupo 
91,9% 8,1% 100,0% 
% dentro de RGE 
Anamnesis 
63,1% 43,2% 60,8% 
1 Recuento 23 6 29 
% dentro de 
exploNopregrupo 
79,3% 20,7% 100,0% 
% dentro de RGE 
Anamnesis 
8,0% 16,2% 9,0% 
2 Recuento 15 7 22 
% dentro de 
exploNopregrupo 
68,2% 31,8% 100,0% 
% dentro de RGE 
Anamnesis 
5,2% 18,9% 6,8% 
3 Recuento 64 8 72 
% dentro de 
exploNopregrupo 
88,9% 11,1% 100,0% 
% dentro de RGE 
Anamnesis 
22,3% 21,6% 22,2% 
4 Recuento 4 0 4 
% dentro de 
exploNopregrupo 
100,0% ,0% 100,0% 
% dentro de RGE 
Anamnesis 
1,4% ,0% 1,2% 
Total Recuento 287 37 324 
% dentro de 
exploNopregrupo 
88,6% 11,4% 100,0% 
% dentro de RGE 
Anamnesis 
100,0% 100,0% 100,0% 
 
Pruebas de chi-cuadrado 
 Valor gl Sig. asintótica (bilateral) 
Chi-cuadrado de 
Pearson 
14,154ª 4 ,007 
Razón de verosimilitudes 11,845 4 ,019 
Asociación lineal por 
lineal 
1,529 1 ,216 
N de casos válidos 324   
a. 4 casillas (40,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es ,46. 
 
Tabla 27: Las lesiones no relacionadas con cáncer si logran una correlación en 
relación al reflujo recogido en la anamnesis, p=0,007. 
  





locali1grupo * Exploración Preneo 
Tabla de contingencia 
 Exploración 
Preneo 
Total 0 1 
locali1grupo 0 Recuento 205 0 205 
% dentro de locali1grupo 100,0
% 
,0% 100,0% 
% dentro de Exploración Preneo 100,0
% 
,0% 63,3% 
1 Recuento 0 35 35 
% dentro de locali1grupo ,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de Exploración Preneo ,0% 29,4% 10,8% 
2 Recuento 0 81 81 
% dentro de locali1grupo ,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de Exploración Preneo ,0% 68,1% 25,0% 
3 Recuento 0 2 2 
% dentro de locali1grupo ,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de Exploración Preneo ,0% 1,7% ,6% 
4 Recuento 0 1 1 
% dentro de locali1grupo ,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de Exploración Preneo ,0% ,8% ,3% 
Total Recuento 205 119 324 
% dentro de locali1grupo 63,3% 36,7% 100,0% 












324,000ª 4 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 




282,215 1 ,000 
N de casos 
válidos 
324   
a. 4 casillas (40,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es ,37. 
 
Tabla 28: De los 324 pacientes explorados, en 119, 36,7% se detectaron lesiones 
potencialmente malignizables, agrupándose en 4 localizaciones, cavidad oral y 
orofaringe 35, laringe e hipofaringe 81 casos, fosas nasales, senos y oído 2, 
cervicales 1, siendo altamente significativa la distribución, p=000. 
  





locali2grupo * Exploración Preneo 
Tabla de contingencia 
 Exploración Preneo 
Total 0 1 
locali2grupo 0 Recuento 205 101 306 
% dentro de 
locali2grupo 
67,0% 33,0% 100,0% 
% dentro de 
Exploración Preneo 
100,0% 84,9% 94,4% 
1 Recuento 0 8 8 
% dentro de 
locali2grupo 
,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de 
Exploración Preneo 
,0% 6,7% 2,5% 
2 Recuento 0 9 9 
% dentro de 
locali2grupo 
,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de 
Exploración Preneo 
,0% 7,6% 2,8% 
3 Recuento 0 1 1 
% dentro de 
locali2grupo 
,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de 
Exploración Preneo 
,0% ,8% ,3% 
Total Recuento 205 119 324 
% dentro de 
locali2grupo 
63,3% 36,7% 100,0% 
% dentro de 
Exploración Preneo 
100,0% 100,0% 100,0% 
 







32,832ª 3 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 
37,911 3 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
28,654 1 ,000 
N de casos válidos 324   
a. 4 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia 
mínima esperada es ,37. 
  




Tabla 29: En 18 casos, 5,56% de los pacientes, se detectaron más de una lesión, con la 
siguiente distribución por localizaciones, siguiendo el mismo orden que en el apartado 
anterior, 8, 9, 1 y 0, con significación, p=000. 
  





NEOPLASIAS/LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER * Exploración 
Preneo 
Tabla de contingencia 
 Exploración Preneo 




0 Recuento 202 103 305 
% dentro de 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
66,2% 33,8% 100,0% 
% dentro de Exploración 
Preneo 
98,5% 86,6% 94,1% 
 1 Recuento 0 4 4 
% dentro de 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de Exploración 
Preneo 
,0% 3,4% 1,2% 
 2 Recuento 3 12 15 
% dentro de 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
20,0% 80,0% 100,0% 
% dentro de Exploración 
Preneo 
1,5% 10,1% 4,6% 
Total Recuento 205 119 324 
% dentro de 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
63,3% 36,7% 100,0% 
% dentro de Exploración 
Preneo 
100,0% 100,0% 100,0% 
 








20,125ª 2 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 




17,082 1 ,000 
N de casos 
válidos 
324   
a. 2 casillas (33,3%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es 1,47. 
 
Tabla 30: Las cuatro neoplasias estaban dentro del grupo con hallazgos 
sospechosos, así como 12 de los 15 con lesiones relacionadas, por lo que, si hay 
significación, p= 0,000. 





NEOPLASIAS/LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER * locali1grupo 
Tabla de contingencia 
 locali1grupo 




S CON CÁNCER 
0 Recuento 202 28 73 1 1 305 





66,2% 9,2% 23,9% ,3% ,3% 100,0% 
% dentro de 
locali1grupo 
98,5% 80,0% 90,1% 50,0% 100,0% 94,1% 
1 Recuento 0 0 3 1 0 4 





,0% ,0% 75,0% 25,0% ,0% 100,0% 
% dentro de 
locali1grupo 
,0% ,0% 3,7% 50,0% ,0% 1,2% 
2 Recuento 3 7 5 0 0 15 





20,0% 46,7% 33,3% ,0% ,0% 100,0% 
% dentro de 
locali1grupo 
1,5% 20,0% 6,2% ,0% ,0% 4,6% 
Total Recuento 205 35 81 2 1 324 





63,3% 10,8% 25,0% ,6% ,3% 100,0% 






















70,076ª 8 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 
32,289 8 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
9,280 1 ,002 
N de casos válidos 324   
a. 11 casillas (73,3%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia 
mínima esperada es, 01. 
 
 





Tabla 31: Como puede observarse la distribución de las lesiones neoplásicas y 
relacionadas con cáncer tienen una distribución significativa, de las 4 
neoplasias, 3 se localizaban en el grupo 2, y 1 en el 3, y de las 15 relacionadas 
con cáncer, 7 en la localización 1 y 5 en la 2, los  3 casos no recogidos se 
tratan de pacientes con 2 lesiones y la segunda es la que se catalogó como 
relacionada con cáncer, por lo que se verá reflejada en la siguiente Tabla. 
 
  





NEOPLASIAS/LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER * locali2grupo 
Tabla de contingencia 
 Locali2grupo 




0 Recuento 291 7 7 0 305 





95,4% 2,3% 2,3% ,0% 100,0% 
% dentro de 
locali2grupo 
95,1% 87,5% 77,8% ,0% 94,1% 
1 Recuento 3 1 0 0 4 





75,0% 25,0% ,0% ,0% 100,0% 
% dentro de 
locali2grupo 
1,0% 12,5% ,0% ,0% 1,2% 
2 Recuento 12 0 2 1 15 





80,0% ,0% 13,3% 6,7% 100,0% 
% dentro de 
locali2grupo 
3,9% ,0% 22,2% 100,0% 4,6% 
Total Recuento 306 8 9 1 324 





94,4% 2,5% 2,8% ,3% 100,0% 
% dentro de 
locali2grupo 
100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 







36,137ª 6 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 
13,906 6 ,031 
Asociación lineal 
por lineal 
15,160 1 ,000 
N de casos 
válidos 
324   
a. 8 casillas (66,7%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es,01. 
 




Tabla 32: Correlación significativa entre la segunda localización de lesiones 
consideras preneoplásicas y las neoplásicas y relacionadas con cáncer, 1 de las 
neoplasias presentaba otra lesión de localización 1. 
 
  





Síntomas * locali1grupo 
Tabla de contingencia 
 locali1grupo 
Total 0 1 2 3 4 
Síntomas 0 Recuento 195 31 64 2 1 293 
% dentro de 
síntomas 
66,6% 10,6% 21,8% ,7% ,3% 
100,0
% 
% dentro de 
locali1grupo 






1 Recuento 10 4 17 0 0 31 
% dentro de 
síntomas 
32,3% 12,9% 54,8% ,0% ,0% 
100,0
% 
% dentro de 
locali1grupo 
4,9% 11,4% 21,0% ,0% ,0% 
9,6% 
Total  Recuento 205 35 81 2 1 324 
% dentro de 
síntomas 
63,3% 10,8% 25,0% ,6% ,3% 
100,0
% 






























14, 628 1 ,000 
N de casos 
válidos 
324   
a. 5 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es ,10. 
 
Tabla 33: Si es significativo, en los hallazgos de 1ª lesión de lesiones 
preneoplásicas, especialmente en los pacientes con lesiones localizadas en laringe e 
hipofaringe, la presencia de síntomas, p=0,001. 
 
  





NEOPLASIAS/LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER * TC 
Tabla de contingencia 
 TC 
Total 0 1 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
0 Recuento 289 16 305 





94,8% 5,2% 100,0% 
% dentro de TC 95,7% 72,7% 94,1% 
1 Recuento 0 4 4 





,0% 100,0% 100,0% 
% dentro de TC ,0% 18,2% 1,2% 
2 Recuento 13 2 15 





86,7% 13,3% 100,0% 
% dentro de TC 4,3% 9,1% 4,6% 
Total  Recuento 302 22 324 





93,2% 6,8% 100,0% 
% dentro de TC 100,0% 100,0% 100,0% 
 







57,073ª 2 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 
23,565 2 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
8,443 1 ,004 
N de casos 
válidos 
324   
a. 3 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es ,27. 
 
 




Tabla 34: A todos los pacientes diagnosticados de neoplasia se les sometió a 
este estudio, sin embargo, a solamente 2 de los 15 con lesiones relacionadas se 
les estudió con esta técnica, y se realizaron otros 16 estudios, 6 de los cuales 
corresponden a lesiones no relacionadas con cáncer, p=0,000. 
 
  





 NEOPLASIAS/LESIONES RELACIONADAS CON 
CÁNCER * BIOPSIA 
 Tabla de contingencia 
 BIOPSIA 
Total 0 1 2 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
0 Recuento 224 10 1 305 





96,4% 3,3% ,3% 100,0% 
% dentro de BIOPSIA 100,0% 38,5% 25,0% 94,1% 
1 Recuento 0 4 0 4 





,0% 100,0% ,0% 100,0% 
% dentro de BIOPSIA ,0% 15,4% ,0% 1,2% 
2 Recuento 0 12 3 15 





,0% 80,0% 20,0% 100,0% 
% dentro de BIOPSIA ,0% 46,2% 75,0% 4,6% 
Total  Recuento 294 26 4 324 





90,7% 8,0% 1,2% 100,0% 
% dentro de BIOPSIA 100,0% 100,0% 100,0% 100,0% 
 








210,743ª 4 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 
107,060 4 ,000 
Asociación lineal 
por lineal 
184,590 1 ,000 
N de casos 
válidos 
324   
a. 6 casillas (66,7%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es,05. 
 
Tabla 35: Biopsia 2, corresponde a pacientes con 2 lesiones biopsiadas. 
 
  





NEOPLASIAS/LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER * 1control 2 años, 2 
cta ambulatorio, 3 cta hospital 
 Tabla de contingencia 
 1 control 2 años, 2 cta 
ambulatorio, 3 cta hospital 
Total 1 2 3 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON CÁNCER 
0 Recuento 214 36 55 305 
% dentro de NEOPLASIAS/ 
LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER 
70,2% 11,8% 18,0% 100,0% 
% dentro de 1control 2 
años, 2 cta ambulatorio, 3 
cta hospital 
100,0% 100,0% 74,3% 94,1% 
1 Recuento 0 0 4 4 






% dentro de 1control 2 
años, 2 cta ambulatorio, 3 
cta hospital 
,0% ,0% 5,4% 1,2% 
2 Recuento 0 0 15 15 






% dentro de 1control 2 
años, 2 cta ambulatorio, 3 
cta hospital 
,0% ,0% 20,3% 4,6% 
Total  Recuento 214 36 74 324 
% dentro de NEOPLASIAS/ 
LESIONES RELACIONADAS 
CON CÁNCER 
66,0% 11,1% 22,8% 100,0% 
% dentro de 1control 2 













68,188ª 4 ,000 
Razón de 
verosimilitudes 
60,337 4 ,000 
Asociación 
lineal por lineal 
55,699 1 ,000 
N de casos 
válidos 
324   
a. 5 casillas (55,6%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima 
esperada es ,44. 
 
Tabla 36: Correlación alta, p=0,000, ya que todos los casos fueron remitidos a 
consulta hospitalaria. 
  





Tabla de contingencia 
Resumen del procedimiento de los casos 
 Casos 
Válidos Perdidos Total 
N Porcentaje N Porcentaje N Porcentaje 
Exploración Preneo 
*CMTotal 
322 100,0% 0 ,0% 322 100,0% 
ExploNopregrupo * 
CMTotal 
322 100,0% 0 ,0% 322 100,0% 
NEOPLASIAS/LESIONES 
RELACIONADAS CON 
CÁNCER * CMTotal 
322 100,0% 0 ,0% 322 100,0% 
 
Exploración Preneo * CMTotal 
 Tabla de contingencia 
 CMTotal Total 
1.00 2.00  
Exploración Preneo 0 Recuento 144 60 204 
% dentro de 
Exploración Preneo 
70,6% 29,4% 100,0% 
% dentro de CMTotal 63,4% 63,2% 63,4% 
1 Recuento 83 35 118 
% dentro de 
Exploración Preneo 
70,3% 29,7% 100,0% 
% dentro de CMTotal 36,6% 36,8% 36,6% 
Total  Recuento 227 95 322 
% dentro de 
Exploración Preneo 
70,5% 29,5% 100,0% 
% dentro de CMTotal 100,0% 100,0% 100,0% 
 










Chi-cuadrado de Pearson ,002ª 1 ,962   
Corrección por continuidadb 0,00 1 1,000   
Razón de verosimilitudes ,002 1 ,962   
Estadístico exacto de Fisher    1,000 ,530 
Asociación lineal por lineal ,002 1 ,962   
N de casos válidos 322     
a. 0 casillas (0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La frecuencia mínima esperada 
es 34,81. 
b. Calculando sólo para una tabla de 2x2 
 
Tabla 37: De los 324 casos del estudio, 322 eran derivados con al menos 1 Criterio 
Mayor, en concreto 227 y 95 con los 2, la distribución de los hallazgos, 83 con 1 criterio 
y 35 con 2, no da una cifra estadística significativa p= 0,962. 
  





NEOPLASIAS/LESIONES RELACIONADAS CON CÁNCER * CMTotal 
 Tabla de contingencia 
 CMTotal Total 




0 Recuento 216 87 303 





71,3% 28,7% 100,0% 
% dentro de CMTotal 95,2% 91,6% 94,1% 
1 Recuento 1 3 4 





25,0% 75,0% 100,0% 
% dentro de CMTotal ,4% 3,2% 1,2% 
2 Recuento 10 5 15 





66,7% 33,3% 100,0% 
% dentro de CMTotal 4,4% 5,3% 4,7% 
Total  Recuento 227 95 322 





70,5% 29,5% 100,0% 
% dentro de CMTotal 100,0% 100,0% 100,0% 
 








4,178ª 2 ,124 
Razón de 
verosimilitudes 
3,719 2 ,156 
Asociación lineal 
por lineal 
,699 1 ,403 
N de casos 
válidos 
322   
a. 3 casillas (50,0%) tienen una frecuencia esperada inferior a 5. La 
frecuencia mínima esperada es 1,18. 
 
Tabla 38: De las 4 lesiones malignas 3, tenían ambos criterios, 
así como 5 de las 15 relacionadas con cáncer, no significación, 
p=0,124. 
  































Válidos 0 1 25,0 25,0 25,0 
 1 3 75,0 75,0 100,0 
 Total 4 100,0 100,0  
 







Válidos 0 3 75,0 75,0 75,0 
 1 1 25,0 25,0 100,0 
 Total 4 100,0 100,0  
 







Válidos 0 3 75,0 75,0 75,0 
 1 1 25,0 25,0 100,0 









Válidos 0 4 100,0 100,0 100,0 
 







Válidos 0 3 75,0 75,0 75,0 
 1 1 25,0 25,0 100,0 
 Total 4 100,0 100,0  
 
  





























Válidos 0 2 50,0 50,0 50,0 
 1 2 50,0 50,0 100,0 









Válidos 0 3 75,0 75,0 75,0 
 1 1 25,0 25,0 100,0 


















Válidos 2 1 25,0 25,0 25,0 
 3 1 25,0 25,0 50,0 
 4 2 50,0 50,0 100,0 









Válidos 0 3 75,0 75,0 75,0 
 1 1 25,0 25,0 100,0 
 Total 4 100,0 100,0  
 







Válidos 0 4 100,0 100,0 1000,0 
  





























Válidos 2 3 75,0 75,0 75,0 
 3 1 25,0 25,0 100,0 









Válidos 0 3 75,0 75,0 75,0 
 1 1 25,0 25,0 100,0 









Válidos 1,00 1 25,0 25,0 25,0 
 2,00 3 75,0 75,0 100,0 









Válidos ,00 2 50,0 50,0 50,0 
 1,00 2 50,0 50,0 100,0 
 Total 4 100,0 100,0  
 
Tabla 39: Tablas de las neoplasias detectadas y su distribución en los 
diferentes apartados estudiados. 
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Tabla 40: 
Tabla 40: Hoja Excel de los diferentes cruces estudiados. 
  

